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patîon;  le  poids  qui  avait  augmenté,  tendait  à  diminuer.  Le  bromure  a  été 
supprimé;  mais  le  fait  n'en  prouve  pas  moins  une  tolérance  remarquable. 

Ods.  il  —  D..,  soixante-cinq  ans,  entré  en  mai  1895,  a  eu  sa  première 
attaque  il  y  a  deux  ans,  à  la  suite  de  plusieurs  opérations  pour  un  rétré- 
cissement de  Turèthre,  sans  qu'on  trouve  rien  de  notable  dans  ses  antécé- 
dents héréditaires  ou  personnels;  il  prétend  avoir  eu  une  douzaine  d'accès 
chaque  année  avant  son  entrée.  Il  a  été  bromure  progressivement,  on  ne  peut 
pas  affirmer  un  bénéfice  important  au  point  de  vue  de  l'épilepsie  :  il  a  eu 
chaque  année  7  ou  8  paroxysmes,  tant  accès  que  vertiges;  mais  il  est  arrivé 
à  17  grammes  de  bromure  de  potassium  par  jour  en  1897,  sans  aucun  acci- 
dent et  avec  des  oscillations  de  poids  insignifiantes. 

Obs.  III.  —  R...  avait  cinquante-sept  ans  en  janvier  1887.  Il  avait  eu  74  accès 
et  16  vertiges  l'année  précédente.  Il  a  été  bromure  à  partir  du  mois  de  jan- 
vier 1887  jusqu'en  décembre  1889,  époque  à  laquelle  il  a  refusé  le  médicament 
qu'il  prenait  à  la'  dose  de  12  grammes.  Pendant  ces  trois  années,  il  a  eu  : 
39  accès  et  11  vertiges  en  1887,  42  accès  et  36  vertiges  en  1888;  29  accès  et 
11  vertiges  en  1889.  Depuis  la  cessation  du  médicament,  il  a  eu  en  1890, 
100  accès  et  93  vertiges;  en  1891, 107  accès  et  62  vertiges;  en  1892,  136  accès 
et  31  vertiges;  en  1893,  98  accès  et  20  vertiges;  en  1894,  72  accès  et  21  ver- 
tiges; en  1895,  62  accès  et  15  vertiges;  en  1896,  85  accès  et  26  vertiges; 
en  1897,  85  accès  et  8  vertiges.  La  période  de  bromuration  a  été  de  beau- 
coup la  meilleure  et  le  médicament  était  toléré. 

Obs.  IV.  —  J...,  entré  en  janvier  1890,  à  l'âge  de  soixante-neuf  ans,  a  été 
bromure  progressivement  jusqu'en  décembre  1895;  il  prenait  13  grammes  de 
kbr.  depuis  le  mois  de  mai  1894.  Il  a  refusé  le  traitement  sous  prétexte  qu'il  lui 
laissait  ses  accès,  mais  tout  compte  fait  ilen  subissait  une  heureuse  inûuence; 
de  1890  à  1892  inclus,  il  avait  une  moyenne  de  4,66  par  mois;  de  1893 
à  1895  inclus,  période  pendant  laquelle  il  prenait  12  et  13  grammes,  la 
moyenne  mensuelle  tombe  à  2,44,  et  elle  remonte  dans  les  deux  années  sui- 
vantes à  3,30.  Jusqu'à  74  ans,  le  malade  a  supporté  13  grammes  de  bro- 
mure de  potassium  par  jour,  et  son  poids,  qui  était  de  62  kilogrammes  à 
son  entrée,  était  de  60  kil.  500  le  jour  de  sa  sortie. 

Obs.  V.  —  Ch...,  âgé  de  soixante-neuf  ans,  entre  au  commencement  de 
mai  1896  avec  des  accidents  convulsifs  et  vertigineux  remontant  à  l'ado- 
lescence, mais  qui  sont  devenus  plus  fréquents  depuis  qu'il  a  atteint  60  ans, 
à  la  suite  de  chagrins.  Taille  1  m.  61,  envergure  1  m.  61.  Il  a  été  soumis 
d'emblée  à  la  bromuratiop  progressive,  sans  aucun  accident  jusqu'au  8  juil- 
let 1897,  époque  à  laquelle  la  dose  a  été  portée  à  14  grammes  de  bromure 
de  potassium.  Il  a  présenté  un  peu  de  torpeur  avec  embarras  gastrique, 
qui  ont  cessé  à  la  suite  d'un  purgatif,  sans  interruption  du  médicament, 
qui  a  été  toléré  sans  accident  jusqu'à  la  fin  de  l'année  avec  un  bénéfice  au 
doint  de  vue  des  accès  et  sans  inconvénient  pour  la  santé  générale,  puisque 
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ETUDE 

SUR   LES   ALTÉRATIOiNS   ET    LE    ROLE 
DES 

GANGLIONS    LYMPHATIQUES 

DANS    LE    CANCER  ÉPITHÉLIAL 

Travail    des  laboi^aloires    de  MM,    les  professeurs   Debovr  et   Landouzy 
Par  M&f.  Maurice  SOUPAULT  et  Marcel  LABBÉ. 


Au  cours  des  cancers  viscéraux  et  des  cancers  des  membres,  il  se 
produit  souvent  une  infection  cancéreuse  secondaire  des  ganglions 
lymphatiques.  Ce  fait,  banal  par  sa  fréquence,  est  bien  connu  des 
cliniciens.  Tous  les  auteurs  ont  insisté  sur  la  facilité  avec  laquelle 
le  cancer  se  propage  aux  ganglions  voisins  et  môme  aux  ganglions 
éloignés,  et  sur  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  de  cette  pro- 
pagation. 

En  présence  d'un  cancer  opérable,  les  chirurgiens,  pour  guider 
leur  intervention,  accordent  une  grande  importance  à  ces  localisa- 
tions ganglionnaires,  indices  d*un  premier  degré  de  généralisation 
de  la  tumeur. 

Enûn  les  anatomo-pathologistes  ont  soigneusement  étudié  le  mode 
de  propagation  du  cancer  aux  ganglions  lymphatiques  et  en  ont, 
pour  ainsi  dire,  fixé  les  lois  ^ 

Cependant  la  question  des  rapports  entre  le  cancer  et  les  gan- 
glions lymphatiques  présente  encore  un  certain  nombre  de  points 
obscurs.  Nos  observations  histologiques  nous  ont  montré  d'abord 
que  la  cancérisation  des  ganglions  lymphatiques  n'est  pas  aussi 
précoce  ni  aussi  fréquente  que  pourraient  le  croire  ceux  qui 
8'appuient  exclusivement  sur  Tanatomie  macroscopique. 

1.  Cornil  et  Raovier.  Manuel  d'histologie  pathologique,  —  Letulle.  Anatomie 
pathologique. 

Rbv.  de  méo.,  tome  XX.  —  1900.  2 
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Nous  avons  vu  ensuite  que  l'apparition  du  cancer  dans  le  ganglion 
est  précédée  d'une  phase  d'irritation  simple  d'autant  plus  curieuse 
et  nécessaire  à  étudier  que  ses  aspects  ont  été  décrits  par  certains 
auteurs,  comme  un  début  de  cancer. 

EnHn  la  valeur  des  adénopathies  inguinales  et  sus-claviculaires 
pour  le  diagnostic  du  cancer  nous  semble  avoir  été  fort  exagérée  : 
les  localisations  du  cancer  dans  les  ganglions  éloignés  sont  rares  et 
difficiles  à  reconnaître  lorsqu'elles  existent. 

Nous  avons  donc,  pour  ces  diverses  raisons,  repris  Tétude  du 
cancer  des  ganglions  au  double  point  de  vue  anatomique  et  clinique  : 
les  examens  anatomo-pathologiques  appuyés  sur  la  connaissance 
que  nous  possédons  aujourd'hui  de  là  structure  et  de  la  physiologie 
des  ganglions  lymphatiques,  nous  ont  permis  d'élucider  quelques 
points  de  la  question  et  de  comprendre  le  rôle  des  ganglions  lympha- 
tiques et  la  signification  des  adénopathies  dans  l'infection  cancé- 
reuse. 

L'élude  expérimentale  et  bactériologique  étant  malheureusement 
encore  impossible  pour  tout  ce  qui  regarde  le  cancer,  c'est  sur 
l'examen  histologique  des  pièces  recueillies  au  cours  des  opé- 
rations ou  dans  les  autopsies  que  nous  avons  dû  baser  nos  recher- 
ches. C'est  donc  par  l'étude  anatomo-pathologique  que  nous  débu- 
terons. 

Afin  de  simplifier  cette  question  si  complexe  et  de  la  rendre  plus 
schématique,  nous  nous  sommes  bornés  à  l'étude  du  véritable 
cancer,  c'est-à-dire  de  Tépithéliome  et  du  carcinome,  laissant  de 
côté  les  sarcomes,  les  lymphadénomes  et  les  autres  tumeurs  qui 
peuvent  atteindre  le  ganglion  lymphatique. 

ÉTUDE  ANATOMO -PATHOLOGIQUE. 

Les  ganglions  lymphatiques  correspondant  à  une'  tumeur  cancé- 
reuse présentent  toujours  des  modifications.  La  nature,  le  degré  et 
l'époque  d'apparition  de  ces  modifications  sont  variables  suivant  les 
cas  :  il  est  vraisemblable  qu'elles  sont  en  rapport,  dune  part  avec 
l'état  du  terrain,  c'est-à-dire  avec  le  degré  d'activité  des  ganglions, 
d'autre  part  avec  la  virulence  du  germe  infectant,  c'est-à-dire  avec 
Iç  degré  de  malignité  de  la  néoplasie;  quoi  qu'il  en  soit,  ces  modifi- 
cations sont  généralement  précoces  dans  leur  apparition,  et  ne  font 
jamais  défaut. 

A  ne  considérer  que  leur  volume,  les  ganglions  voisins  d'un  cancer 
peuvent  être  petits  ou  gros,  normaux  ou  hypertrophiés;  si  l'on  con- 
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sidère  leur  état  anatomique,  ils  peuvent  être  sains  ou  malades,  can- 
céreux ou  non.  Mais,  ainsi  que  Gussenbauer*  Tavait  déjà  montré,  il 
n'y  a  pas  de  relation  exacte,  pas  de  parallélisme  entre  le  volume  et 
rétat  anatomique  de  ces  ganglions  :  on  peut  trouver  de  petits  gan- 
glions infectés  par  le  cancer,  aussi  bien  que  des  gros  ganglions  qui 
ne  sont  pas  cancéreux.  L'hypertrophie  n'implique  donc  pas  la  dégé- 
nérescence cancéreuse  du  ganglion. 

Il  en  est  de  même  de  la  consistance  des  ganglions.  La  dureté 
n'est,  pas  plus  que  la  mollesse,  un  signe  de  cancer.  Il  y  a  des  épi- 
théliomas  dont  le  tissu  est  dur,  et  des  épithéliomas  dont  le  tissu  est 
mou.  D'autre  part,  les  ganglions  peuvent  être  indurés  par  une  sclé- 
rose qui  n'a  rien  à  voir  avec  le  cancer. 

La  forme  n'est  pas  plus  caractéristique.  Les  ganglions  cancéreux 
conservent  généralement  leur  forme  habituelle;  il  est  rare  de  trouver 
de  véritables  bourgeonnements.  La  périadénite  qui  fait  adhérer  le 
ganglion  au  tissu  qui  l'entoure  n'est  pas  toujours  de  nature  cancé- 
reuse ;  elle  peut  aussi  être  causée  par  une  inflammation  simple,  par 
une  infection  secondaire. 

Ainsi  l'aspect  extérieur  des  ganglions  ne  permet  pas  de  recon- 
naître leur  état  anatomique  *.  Est-on  mieux  renseigné  par  les  coupes 
macroscopiques?  Assurément,  on  peut  parfois  reconnaître  que  la 
structure  du  ganglion  est  complètement  bouleversée,  qu'un  tissu 
néoplasique  infiltre  certaines  régions,  et  particulièrement  la  péri- 
phérie du  ganglion,  que  ces  parties  bosselées,  irrégulières,  blanchâ- 
tres sont  en  même  temps  plus  dures,  mais  c'est  là  une  exception. 
Les  coupes  macroscopiques,  dans  la  plupart  des  cas,  ne  sont  pas  plus 
instructives  que  les  caractères  extérieurs,  et  en  se  basant  sur  elles, 
on  risquerait  fort  de  se  tromper.  Souvent,  en  effet,  on  croit  avoir 
coupé  un  petit  ganglion  normal,  et  Texamen  histologique  montre 
déjà  l'envahissement  de  quelques  voies  lymphatiques  par  des  boyaux 
cancéreux;  d'autres  fois,  en  présence  d'un  ganglion  hypertrophié, 
dont  le  parenchyme  est  blanchâtre,  mou,  et  ne  présente  plus  la  divi- 
sion apparente  en  substance  médullaire  et  substance  corticale,  on  a 
cru  pouvoir  poser  le  diagnostic  de  cancer,  et  l'histologie  montre 
qu'il  s'agit  d'une  simple  hypertrophie  fonctionnelle;  le  fait  est  encore 
plus  remarquable  lorsque  Ton  considère  certains  ganglions  énormes, 
blanchâtres,  ayant  l'aspect  d'un  marron  cru  :  on  croit  qu'une  sem- 
blable hypertrophie  ne  peut  être  produite  que  par  la  transformation 

i.  Gussenbauer.  Développement  des  tumeurs  secondaires  des  ganglions  lympha- 
tiques {ZeiUch.  fur  Heilkunde^  iSSi). 

i.  F.  Bezançon  et  M.  Labbé.  Réaction  des  ganglions  lympfiatiques  au  voisinage 
des  cancers  {Soc,  anatomique^  avril  1899). 
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cancéreuse  du  ganglion  et  Ton  est  tout  étonné  d'avoir  coupé  un  gan- 
glion tuberculeux. 

Les  faits  auxquels  nous  venons  de  faire  allusion  sont  loin  d'être 
rares.  Nous  avons  très  fréquemment  noté  une  discordance  entre  les 
conclusions  tirées  de  l'examen  macroscopique  et  celles  de  l'examen 
microscopique.  Ils  nous  ont  amenés  à  cette  conviction  qu'il  est 
impossible  scientifiquement  de  diagnostiquer  Vétat  anatomique  des 
ganglions  voisins  d'un  cancer  par  un  simple  examen  macroscopique. 
C'est  d'ailleurs  l'opinion  de  Ziegler  '  qui  écrit  :  «  Le  début  de  la  trans- 
formation cancéreuse  d'un  ganglion  ne  peut  souvent  pas  être  reconnu 
macroscopiquement  et  exige  l'intervention  du  microscope;  parfois 
aussi  l'examen  microscopique  est  nécessaire  pour  établir  l'existence 
de  néoformalions  cancéreuses  déjà  anciennes.  »  Il  résulte  de  là  qu'il 
ne  faut  tenir  aucun  compte  des  observations  où  l'examen  histolo- 
gique  n'a  pas  été  fait.  Ainsi  dans  les  statistiques  et  les  publications 
des  divers  auteurs,  il  faut,  ainsi  que  nous  l'avons  fait,  pratiquer  l'ex- 
clusion de  tous  les  cas  dépourvus  d'examen  microscopique,  si  l'on 
ne  veut  pas  arriver  à  des  conclusions  erronées  sur  la  fréquence  et 
la  rapidité  de  la  propagation  du  cancer  aux  ganglions  lymphatiques. 

C'est  en  nous  basant  sur  l'examen  histologique  que  nous  sommes 
arrivés  à  distinguer  parmi  les  ganglions  au  voisinage  d'un  cancer  les 
trois  variétés  suivantes  : 

1»  Des  ganglions  sains,  en  état  d'hypertrophie  fonctionnelle; 

2*^  Des  ganglions  infectés  soit  par  les  microbes  pyogènes,  soit  par 
la  tuberculose; 

3<*  Des  ganglions  cancéreux. 

Nous  passerons  en  revue  successivement  ces  diverses  formes  d'al- 
tération des  ganglions  et  les  caractères  macroscopiques  et  micros- 
copiques de  chacune  d'elles. 

4**  Ganglions  sains  hypertrophiés,  —  Le  volume  de  ces  ganglions 
est  extrêmement  variable.  Ils  peuvent  atteindre  les  dimensions  d'une 
olive  et  même  plus;  mais  ils  n'arrivent  guère  à  égaler  les  gros  gan- 
glions cancéreux.  Quelquefois  ils  ne  dépassent  pas  la  grosseur  d'un 
pois,  bien  que,  d'après  leurs  caractères  histologiques,  on  soit  en 
droit  de  les  considérer  comme  des  ganglions  déjà  fonctionnelle- 
ment  hypertrophiés.  C'est  qu'en  effet  Gulland*,  Stiles',  F.  Bezançon  et 

1.  Ziegler.  Traité  cTanalomie  pathologique, 

2.  GuIIand.  The  developp,  of  lymphat.  gland,  (Journal  ofpalhol,  and  bacteriol. 
Ed.  a.  London,  1894 \ 

3.  Stiles.  The  surgical  anal,  of  Ihe  brensl  a.  axillary  lymphal,  gland,  {Edimb, 
med.  Journal,  1892). 
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M.  Lâbbé  '  ont  montré  qu'il  existe  à  côté  des  ganglions  adultes  des 
ganglions  rudimentaires,  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle,  consti- 
tués uniquement  par  une  nappe  réticulée,  entourée  d'un  sinus  cir- 


t 


Fîe.  1.  —  Ganglion  lymphatique  normal  (ganglion  inguinal  de  cobaye  sain  vu  à  un  faible  gros- 
sissement), a,  centre  germinalif  dans  un  follicule; 6,  couronne  périphérique  de  lymphocytes; 
r,  sinos  ?ous-cap»ulaire;  d,  cordon  folliculaire;  c,  système  caverneux;  /",  nappe  réticulée; 
r/,  Taii*senu  s^anguin  dans  le  tissu  conjonclif  périganglionnaire  ;  A,  vaisseau  sanguin  dans  un 
système  caverneux. 

culaire  et  d'une  capsule;  l'hypertrophie  de  ces  très  petits  ganglions 
ne  peut  donner  naissance  à  de  bien  gros  organes. 

La  forme  des  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés  est  régulière 
et  normale;  les  follicules  très  développés  forment  parfois  des  bosse- 
lures qui  soulèvent  la  capsule. 

1.  F.  Bezançon  et  M.  Labbé.  Anaiomie  et  physiologie  des  ganglions  lymphat, 
{Bulletin  Soc.  anatomique,  27  mai  1898). 
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Examinés  sur  des  coupes  histologiques,  à  un  faible  grossissement, 
i!s  apparaissent  déjà  comme  des  ganglions  en  pleine  activité.  La 
substance  corticale  est  particulièrement  bien  développée;  au  milieu 
de  la  nappe  réticulée  se  dessinent  très  nettement  les  follicules,  qui 
sont  souvent  très  gros  et  pourvus  de  centres  germinatifs  importants. 
Bien  plus,  dans  certains  ganglions,  comme  dans  celui  que  nous 
reproduisons  (Qg.  2,  obs.  II),  se  voit  un  phénomène  qui  a  déjà  été 
observé  dans  les  ganglions  mésentériques  de  certains  animaux, 
comme  le  chat  et  le  cobaye,  qui  présentent  une  très  grande  activité 


Fig.  2.  —  Ganglion  axillaire  correspondant  à  un  épilhélioma  du  sein.  (Obs.  II;  obj.  2, 
ocul,  2,  Leilz.)  —  Ganglion  en  état  d'hypcracliviLé  fonctionnelle.  Follicules  abondants  avec 
centres  prerminalifs  volumineux.  Néoformation  de  follicules  au  niveau  des  cordons  follicu- 
laires. Pas  de  cancer.  ' 


karyokinétique.  Ce  ne  sont  pas  seulement  les  follicules  préexistants 
qui  s'hypertrophient,  mais  il  se  forme,  au  milieu  des  cordons  de  la 
région  médullaire,  des  productions  folliculaires  nouvelles  caracté- 
risées par  Torientation  des  cellules  suivant  des  travées  concentri- 
ques et  même  par  la  naissance  de  nouveaux  centres  germinatifs. 
Ces  follicules  aberrants,  de  nouvelle  formation,  traduisent  une 
hyperactivité  considérable  du  ganglion. 

Les  voies  lymphatiques  sous-capsulaires  et  caverneuses  ne  parais- 
sent pas  irritées;  cependant  on  peut  voir,  dans  certains  cas,  une  mul- 
tiplication et  une  hypertrophie  des  cellules  fixes  qui  manifestent  des 
propriétés  pbagocytaires  et  englobent  des  hématies  issues  des  vais-^ 
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seaux  sanguins  et  épanchées  dans  les  voies  lymphatiques.  La  trame 
réticulée  du  ganglion  n*est  pas  épaissie;  il  n*y  a  pas  trace  de  sclé- 
rose. Les  vaisseaux  sanguins  sont  modérément  congestionnés. 

L'étude  des  mêmes  préparations  à  un  fort  grossissement  donne 
des  renseignements  très  intéressants.  Les  follicules  sont  très  déve- 
loppés; le  centre  germinatif  surtout  y  prend  une  importance  consi- 
dérable, tandis  que  la  couronne  périphérique  de  lymphocytes  est  peu 
épaisse  et  parfois  réduite  à  3  ou  4  rangs  de  cellules.  Dans  le  centre 
germinatif,  se  voient  un  très  grand  nombre  de  figures  de  karyokinèse, 
indiquant  une  multiplication  active  des  cellules  :  on  en  découvre 
parfois  vingt  ou  trente  dans  le  môme  centre.  Par  contre,  il  n'y  a  que 
peu  de  phénomènes  de  destruction  nucléaire. 

L'aspect  de  ces  centres  germinatifs  est  très  important  à  noter,  car 
il  a  passé  inaperçu  jusqu'ici  dans  la  description  des  auteurs  classi- 
ques et  il  a  donné  lieu  d'autre  part  à  un  certain  nombre  d'erreurs 
d'interprétation. 

L'existence  des  centres  germinatifs  volumineux  avec  nombreuses 
figures  de  karyokinèse  est  un  fait  normal  dans  les  ganglions  des 
animaux  sains.  S'il  en  était  de  même  chez  l'homme,  on  pourrait  dire 
que  les  ganglions  hypertrophiés  fonctionnellement  au  voisinage  d'un 
cancer  sont  des  ganglions  normaux;  mais  il  n'en  est  pas  ainsi.  Habi- 
tuellement les  ganglions  de  Thomme  adulte  ne  présentent  pas  un 
degré  d'activité  aussi  marqué  que  ceux  des  animaux;  les  follicules 
sont  souvent  à  peine  apparents,  ils  sont  dépourvus  de  centres  germi- 
natifs, ou  ne  possèdent  qu'un  centre  très  peu  étendu  avec  de  très 
rares  figures  de  karyokinèse;  la  nappe  réticulée  diffuse  constitue  la 
majeure  partie  du  gangUon  :  en  un  mot  celui-ci  se  trouve  dans  une 
sorte  d'état  indifférent. 

Bien  plus,  les  ganglions  de  l'aine  et  de  l'aisselle,  qui  ont  déjà  subi 
chez  les  sujets  parvenus  à  l'âge  adulte  une  série  d'infections  succes- 
sives, présentent  des  modifications  au  niveau  de  la  trame  réticulée 
et  des  follicules.  La  trame  épaissie,  devenue  sciéreuse,  étouffe  sou- 
vent les  cellules  lymphatiques  et  oblitère  les  voies  de  circulation  de 
la  lymphe.  Le  hile  du  ganglion  est  transformé  en  un  véritable  noyau 
fibreux  au  milieu  duquel  sont  creusés  des  vaisseaux  sanguins  et 
lymphatiques  très  dilatés  et  à  paroi  épaissie.  Ce  qui  reste  des  folli- 
cules et  de  la  nappe  réticulée  plus  ou  moins  altérés,  s'étale  à  la 
périphérie  du  ganglion  perdu  au  milieu  du  tissu  fibreux.  Cet  aspect 
se  rencontre  surtout  chez  les  sujets  âgés,  ayant  une  tendance  à 
réagir  par  la  production  de  tissu  scléreux,  au  niveau  des  ganglions 
de  l'aine  et  de  l'aisselle;  les  ganglions  profonds,  viscéraux,  restent 
plus  longtemps  en  activité, 
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(  Lors  donc  que  Ton  rencontre  chez  Thomme,  au  voisinage  d'un 
cancer,  des  ganglions  à  Tétat  d'indifférence  ou  des  ganglions  sclérosés, 
on  peut  dire  que  Ton  a  affaire  à  des  ganglions  relativement  normaux, 
ou  plus  exactement  à  des  ganglions  qui  n'ont  point  réagi  à  l'infection 
cancéreuse. 

Au  contraire,  les  ganglions  en  hyperactivité  fonctionnelle ,  que  nous 
avons  décrits  plus  haut,  ne  représentent  pas  l'état  ordinaire,  l'état 
moyen,  pour  ainsi  dire,  des  ganglions  de  l'homme.  C'est  une  exagé- 
ration de  l'état  normal,  c'est  un  véritable  état  idéal  qui  ne  se  ren- 
contre que  dans  les  ganglions  des  animaux  jeunes,  en  pleine  activité. 

(Comparez  la  ûg.  1  qui  représente  un  ganglion  inguinal  de  cobaye 
et  les  f]g.  2  et  3  qui  représentent  des  ganglions  au  voisiuage  d'un 
cancer). 

Si  nous  avons  insisté  sur  cette  hypertrophie  fonctionnelle  des  gan- 
glions lymphatiques  au  voisinage  des  cancers,  c'est  qu'elle  constitue 
un  fait  peu  connu.  Les  auteurs  allemands  n'en  font  pas  mention. 
Ziegler  reproduit  dans  son  traité  d'anatomie  pathologique  une 
coupe  de  ganglion  lymphatique  cancéreux  dans  lequel  on  voit  des 
centres  germinatifs  très  développés,  mais  il  n'insiste  nullement  sur 
leur  hypertrophie. 

Certains  auteurs,  comme  M.  Fabre  Domergue  *,  M.  de  Grandmaison  * 
ont  même  confondu  les  centres  clairs  des  follicules  avec  le  début  du 
cancer  dans  les  ganglions  et  ont  cru  voir  dans  les  cellules  en  karyo- 
^inèse  des  centres  germinatifs  des  cellules  épithéliomateuses  en  voie 
de  multiplication. 

Comment  peut-on  expliquer  cette  hypertrophie  fonctionnelle?  On 
pourrait  tout  d'abord  penser  qu'elle  est  due  à  une  infection  partie  du 
foyer  cancéreux.  Au  début  des  infections  ganglionnaires,  ainsi 
qu'après  leur  guérison,  quand  la  réparation  tend  à  se  faire,  nous 
avons  signalé,  avec  M.  Bezançon,  une  hypertrophie  du  centre  germi- 
natif  avec  exagération  de  la  karyokinèse. 

Mais  ici  les  caractères  histologiques  ne  permettent  pas  de  penser 
à  une  infection  secondaire  des  ganglions  ;  l'absence  de  polynucléaires, 
l'absence  d'irritation  des  voies  lymphatiques  exclut  toute  idée  d'in- 
fection. 

L'irritation  et  l'hypertrophie  fonctionnelle  des  ganglions  au  voisi- 
nage du  cancer  est  donc  bien  un  fait  spécial,  distinct  de  l'irritation 
due  aux  infections  secondaires  que  nous  étudierons  plus  loin.  Histo- 
logiquement,  elle  est  caractérisée  par  l'hypertrophie  des  centres 

1.  Fabre  Domergue.  Les  cancers  épithëliaux,  p.  146. 

2.  De  Grandmaison.  Sur  Vévolution  histologique  du  cancer  dans  les  ganglions 
lymphatiques  {Archives  gén.  de  médecine,  1897,  p.  143). 
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germinatifs.  Physiologiquement,  elle  est  destinée  à  produire  de  très 
nombreux  leucocytes  qui  passent  dans  les  voies  lymphatiques  et 
sont  déversés  ensuite  dans  la  circulation  générale  ;  elle  explique  le 
mécanisme  de  la  leucocytose  observée  dans  le  cancer. 

Cette  irritation  est  due  sans  doute  aux  produits  toxiques  sécrétés 
par  le  néoplasme  et  apportés  au  ganglion  par  les  vaisseaux  lympha- 
tiques afférents  ;  on  sait,  en  effet,  que  les  ganglions  réagissent  à  l'ac- 
tion des  toxines  comme  à  celle  des  microbes  ^  Elle  ne  peut  être 
attribuée  à  Faction  directe  des  cellules  cancéreuses  venues  par 
embolie,  car  elle  est  précoce  et  précède  Tapparition  de  cellules  spé- 
cifiques dans  le  ganglion.  Le  réveil  de  Tactivité  fonctionnelle  des 
ganglions  lymphatiques  n'est  pas  une  lésion  passive,  ce  n'est  pas 
le  premier  degré  de  Tinfection  cancéreuse  des  ganglions.  Il  nous 
semble  plus  exact  de  le  considérer  comme  un  phénomène  de  réac- 
tion active  non  spécifique,  comme  une  altération  précancéreuse  ou 
paracancéreusCy  mais  nullement  cancéreuse. 

2'  Ganglions  infectés,  —  Un  certain  nombre  de  ganglions  voisins 
d'un  cancer  doivent  leur  hypertrophie  à  une  infection  secondaire 
partie  du  foyer  cancéreux.  Cette  infection  est  tantôt  banale,  due  aux 
microbes  pyogènes,  tantôt  spécifique,  due  au  bacille  de  la  tubercu- 
lose. 

Infection  par  les  microbes  pyogènes.  —  On  peut  trouver,  dans  cer- 
tains ganglions  hypertrophiés  au  voisinage  d*un  cancer,  des  altéra- 
tions qui  révèlent  d'une  façon  certaine  l'existence  d'une  iafection. 
Ici,  l'hypertrophie  n'est  pas  due  d'une  façon  presque  exclusive, 
comme  dans  le  cas  précédent,  à  l'augmentation  de  volume  des  folli- 
cules et  de  leurs  centres  germinatifs.  La  nappe  réticulée  et  les  voies 
lymphatiques  même  y  prennent  une  part  importante. 

La  forme  générale  des  ganglions  est  conservée,  leur  volume  est 
comparable  à  celui  des  ganglions  en  état  d'hypertrophie  fonction- 
nelle. Quelquefois  ils  sont  entourés  d'une  zone  de  périadénite  qui 
les  fait  adhérer  les  uns  aux  autres  ainsi  qu'aux  organes  voisins. 
Dans  les  cas  assez  rares  où  l'infection  revêt  une  intensité  plus  consi- 
dérable, les  ganglions  peuvent  arriver  à  la  suppuration  et  former  de 
véritables  abcès. 

Sur  une  coupe  histologique  examinée  à  un  fort  grossissement,  on 
voit  que  la  nappe  réticulée  de  ces  ganglions  a  pris  une  grande 

t.  F.  Bezançon  et  M.  Labbé.  Étude  sur  le  mode  de  réaction  et  le  rôle  des  gan- 
glions lymphatiques  dans  les  infections  expérimentales  {Arch.  de  méd.  expérimen- 
tale^ mai  1S9S)  et  F.  Bezançon  et  M.  Labbé.  Effet  comparé  sur  les  ganglions  du 
bacille  et  de  la  toxine  diphtérique  (Soc.  de  Biologie,  1  mai  1898). 
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extension;  les  follicules  sont  souvent  peu  distincts,  mal  limités, 
leurs  centres  germinatifs  sont  beaucoup  moins  importants  que  dans 
le  cas  précédent  et  sont  envahis  par  de  nombreux  lymphocytes.  Le 
phénomènes  de  destruction  nucléaire  y  sont  plus  accentués. 

Mais  c'est  Tétat  des  voies  lymphatiques  qui  est  surtout  caracté- 
ristique. Les  cellules  fixes  du  réticulum  sont  hypertrophiées  et 
transformées  en  gros  macrophages,  comme  dans  les  infections 
aiguës;  des  leucocytes  polynucléaires  envahissent  les  sinus  sous- 
capsulaires,  puis  interfolliculaires  et  caverneux,  sinon  dans  la 
totalité  du  ganglion,  au  moins  dans  quelques-unes  de  ses  parties. 

Ces  phénomènes  de  prolifération  cellulaire  méritent  d'être  bien 
décrits,  car  ils  ont,  de  même  que  nous  l'avons  vu  pour  les  centres 
germinatifs,  prêté  à  confusion.  Certains  histologistes  ont  cru  pouvoir 
s'appuyer  sur  ces  phénomènes  pour  admettre  avec  Virchow  la  trans- 
formation directe  des  cellules  des  voies  lymphatiques  en  cellules 
néoplasiques.  Dans  une  étude  récente,  Nepveu  *  décrit  une  augmen- 
tation du  nombre  des  éléments  médullaires  du  ganglion,  et  pense 
que  les  cellules  semblables  aux  leucocytes  du  sang  et  les  cellules  à 
gros  noyaux  qui  remplissent  les  voies  lymphatiques  du  ganglion  «  ne 
sont  que  des  formes  jeunes  de  la  néoplasie;  plus  loin  elles  se  trans- 
forment en  cellules  multinucléées  à  gros  noyaux  ».  En  quelques 
mots,  cet  auteur  a  décrit  le  type  d'un  ganglion  irrité,  mais  les  cel- 
lules qu'il  a  vues  dans  les  voies  lymphatiques  n'ont  rien  de  cancé- 
reux et  leur  transformation  directe  en  éléments  néoplasiques  n'est 
nullement  prouvée.  D'ailleurs  Zehnder  n'a  jamais  observé  cette 
transformation. 

Parfois  enfin  la  capsule  est  épaissie,  le  tissu  conjonctif  péri-capsu- 
laire  est  enflammé,  les  vaisseaux  lymphatiques  afférents  sont  bourrés 
de  globules  de  pus  :  il  y  a  une  véritable  périadénite. 

L'origine  de  ces  infections  est  bien  connue  aujourd'hui.  Hanot  '  a 
étudié  les  relations  qui  unissent  le  cancer  et  la  suppuration  et  les 
formes  septicémiques  du  cancer  de  l'estomac.  Achard  ',  Hérard  de 
Bessé  *  ont  repris  cette  étude. 

Il  est  facile  de  comprendre  que  tout  cancer  de  la  peau  et  des 
muqueuses  peut,  surtout  à  la  période  d'ulcération,  être  infecté 
secondairement  par  les  germes  pathogènes  ou  saprophytes  qui  végè- 


1.  Nepveu.  Anaiomie  pathologique  du  système  lymphatique  clans  la  sphère  des 
néoplasmes  malins  {Revue  des  maladies  cancéreuses,  mars  et  mai  1899). 

2.  Hanot.  Forme  sppticémique  du  cancer  de  Vestomac  {Arch.  gén,  de  inéd.j  1892). 
Cancer  et  suppuration  (Presse  médicale,  1895). 

3.  Achard.  Cancer  de  Vestomac,  forme  pyohémique  (Médec.  moderne,  ocl.  1894). 

4.  Hérard  de  Bessé.  Des  formes  septiques  du  cancer  de  Vestomac  (Tlièse  1896). 
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tent  à  la  surface  de  la  peau  et  des  muqueuses  de  la  langue  et  de 
l'estomac  par  exemple,  ou  par  les  microbes  d'une  infection  acciden- 
telle. Le  cancer  constitue  en  effet  un  tissu  envahissant,  mais  peu 
résistant. 

Â  ces  infections  secondaires  sont  dues  les  complications  inflam* 
maloires  qui  surviennent  au  cours  des  cancers,  comme  les  abcès, 
les  phlébites,  et  même  la  pyohémie. 

Les  germes  septiques  qui  ont  infecté  le  foyer  cancéreux  se  généra- 
lisent soit  par  les  vaisseaux  sanguins,  soit  beaucoup  plus  facilement 
par  les  vaisseaux  lymphatiques;  dans  ce  cas,  le  premier  organe 
qu'ils  rencontrent  sur  leur  route,  est  un  organe  destiné  à  Jes  arrêter 
et  à  les  détruire,  le  ganglion  lymphatique.  Ainsi  s'expliquent  les 
adénopathies  purement  infectieuses  observées  au  cours  des  can- 
cers. 

Le  processus  infectieux  n'est  pas  toujours  isolé;  il  peut  être 
associé  au  procesatis  cancéreux  dans  les  mêmes  ganglions.  C'est 
ainsi  que  s'expliquent  certains  aspects  des  ganglions  cancéreux,  les 
adhérences  inflammatoires  qui  unissent  par  leur  capsule  les  gan- 
glions du  môme  groupe,  le  ramollissement  et  les  abcès  qui  se  pro- 
duisent à  leur  niveau.  Les  phénomènes  d'irritation  et  d'inflammation 
banales  sont  même  la  règle  à  une  période  avancée  des  cancers.  Ils 
tiennent  à  l'infection  de  la  tumeur  ulcérée  et  à  la  faible  résistance 
des  ganglions  cancéreux  contre  l'infection. 

Les  coupes  histologiques  pratiquées  sur  ces  ganglions  montrent 
l'association  des  phénomènes  d'irritation  et  des  lésions  cancéreuses. 

Infection  par  le  bacille  de  Koch,  —  Dans  d'autres  cas,  l'hypertro- 
phie des  ganglions  péricancéreux  est  due  au  bacille  de  Koch.  Les 
ganglions  peuvent  atteindre  un  volume  considérable,  tout  comme  les 
plus  gros  ganglions  cancéreux.  Ils  sont  souvent  multiples,  réunis 
par  une  gangue  inflammatoire;  leur  consistance  est  dure  ou 
ramollie;  quelquefois  ils  sont  suppures;  sur  une  coupe  macrosco- 
pique i!s  ont  tantôt  l'aspect  caséeux,  tantôt  l'aspect  d'un  marron 
cru;  dans  les  cas  très  anciens,  ils  peuvent  avoir  subi  la  calciflcation. 

Les  lésions  histologiques  sont  en  rapport  avec  l'aspect  macrosco- 
pique. Tantôt  le  ganglion  est  peu  altéré  et  la  tuberculose  se  révèle 
seulement  par  l'existence  d'un  follicule  tuberculeux  isolé,  tantôt  la 
tuberculose  a  produit  une  altération  de  toute  la  glande  et  détruit 
complètement  le  tissu  ganglionnaire  (obs.  XII). 

Lexistence  de  la  tuberculose  n'exclut  pas  l'envahissement  par 
le  cancer,  ou  inversement  ;  on  peut  voir  coexister  les  deux  infec- 
tions côte  à  côte  dans  le  même  organe,  ou  dans  des  ganglions  voi- 
ÛDs;  soit  que  le  cancer  ait  précédé  dans  les  ganglions  l'apparition 
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de  la  tuberculose,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  fréquent;  soit  au  contraire 
que  la  tuberculose  ait  été  la  première  en  date. 

C'est  que  Tancien  antagonisme  que  Ton  admettait  autrefois  entre 
le  cancer  et  la  tuberculose  n'existe  pas.  On  trouve  souvent  des 
lésions  de  tuberculose  pulmonaire  chez  les  cancéreux;  nous  avons 
même  vu  des  foyers  de  tuberculose  à  côté  de  foyers  cancéreux  dans  le 
même  poumon  (obs.  XXXIll).  Clément*,  Paviot*,  Simmonds%  etc., 
ont  montré  par  de  nombreux  exemples  la  coexistence  possible  de  la 
tuberculose  et  du  cancer. 

Le  bacille  de  Koch  peut  être  apporté  au  ganglion  de  deux 
manières  diiTérentes  : 

l''  Il  peut  pénétrer  au  niveau  du  cancer  lui-même  ainsi  que 
Claude*  Ta  montré  pour  le  cancer  de  Testomac,  Pilliet  *  pour  le  cancer 
du  sein,  Zenker  et  Cordua  pour  le  cancer  de  l'oesophage,  Baumgarten 
pour  le  cancer  du  larynx. 

2^  Souvent  le  bacille  de  Koch  pénètre  par  une  autre  voie,  par  le 
poumon  par  exemple,  et  la  propagation,  se  faisant  d'abord  aux  gan- 
glions du  bile  pulmonaire,  puis  de  ceux-ci  aux  autres  ganglions  de 
Téconomie  en  suivant  le  cours  de  la  lymphe,  peut  à  un  moment 
donné  atteindre  les  ganglions  cancéreux.  Ce  processus  explique  la 
tuberculisation  généralisée  des  ganglions  dans  notre  observation  XII. 

3**  Ganglions  cancéreux.  —  Les  ganglions  lymphatiques  atteints 
par  le  processus  cancéreux  sont  d'un  volume  excessivement  variable  : 
.de  très  petits  ganglions,  gros  comme  un  pois,  peuvent  être  conta- 
minés, mais  le  plus  souvent,  la  cancérisation  des  ganglions  est  mar- 
quée par  une  hypertrophie  considérable;  il  en  est  ainsi  lorsque  le 
cancer  a  détruit  complètement  la  glande  et  l'a  transformée  en  une 
nouvelle  tumeur. 

Au  début,  les  ganglions  sont  mobiles  et  leur  forme  est  en  général 
respectée;  elle  est  modifiée  dans  les  cas  où  le  néoplasme  reste 
localisé  dans  une  portion  du  ganglion.  A  la  coupe,  le  ti^su  est  blan- 
châtre sur  toute  l'étendue  ou  en  une  région  seulement. 

Plus  tard,  les  ganglions  devenus  très  volumineux  sont  réunis  entre 
eux  par  la  périadénite  cancéreuse  ou  inflammatoire.  Ils  forment  des 

1.  Clément.  Formes  rares  d'association  de  cancer  et  de  tuberculose  (Virchow's. 
Arch.,  Bd  139,  Heft  i). 

2.  Paviot.  Lupus  et  épiihélioma.  Un  cas  d'hybride  iuberculo-épithéliomafeux. 
Congrès  de  la  tuberculose,  Paris,  1898. 

^  3.  Simmonds.  Coexistence  du  cancer  et  de  la  tuberculose  (Médecine  moderne^ 
1899). 

4.  Claude,  Société  de  biologie,  28  janvier  1899. 

5.  Pilliet,  Société  anatomique,  mai  1897. 
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masses  bossuées,  irrégulières,  dures  ou  ramollies,  adhérentes  aux 
organes  voisins,  k  la  peau,  aux  vaisseaux  et  aux  nerfs,  qu'elles  com- 
priment, qu'elles  envahissent  ou  qu'elles  ulcèrent.  Sur  une  coupe, 
ces  tumeurs  ont  un  aspect  blanchâtre  ou  blanc  doré;  elles  donnent 
par  le  raclage  un  suc  plus  ou  moins  abondant;  lorsqu'elles  sont 
ramollies,  elles  donnent  un  suc  épais,  riche  en  cellules  :  c'est  une 
véritable  purée  épithéliale,  suivant  l'expression  de  Nepveu. 

Comme  les  néoplasmes  qui  leur  ont  donné  naissance,  ces  tumeurs 
ganglionnaires  peuvent  subir  toutesles  variétés  de  dégénérescence  : 
colloïde,  kystique  ou  crétacée. 

L'étude  des  coupes  histologiques  permet  de  suivre  pas  à  pas 
l'évolution  du  processus  cancéreux  à  l'intérieur  du  ganglion. 


pig.  3.  —  GanglioD  pylorique  correspondant  à  un  épilhélioma  du  pylore.  (Obs.  XVI  ;  obj.  2, 
ocal.  2,  Leilz.)  —  Le  cancer  s'avance  dans  les  voies  lympbaliqnes  et  dans  la  nappe  réticu- 
lée. Le  reste  du  ganglion  est  en  état  d'hyperactivité  fonctionnelle  et  possède  de  gros  follicules 
avec  centres  germinatifs  importants. 


Les  cellules  épithéliomateuses,  apportées  au  ganglion  par  les 
vaisseaux  lymphatiques  afTérents,  restent  d'abord  cantonnées  à  la 
région  du  sinus  sous-capsulaire  qui  est  en  rapport  avec  le  lympha- 
tique vecteur. 

Puis  elles  se  multiplient  et  forment  des  boyaux  de  plus  en  plus 
nombreux  qui  s'enfoncent  en  coin  dans  Tintérieur  du  ganglion, 
repoussant  les  éléments  de  la  région  corticale,  puis  ceux  de  la  région 
médullaire.  Le  cancer,  qui  occupait  d'abord  une  extrémité,  occupe 
bientôt  la  moitié,  puis  la  totalité  du  ganglion.  Ce  mode  de  progres- 
sion des  éléments  cancéreux  est  représenté  sur  les  flgures  3  et  4. 
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-  D'autres  fois,  les  cellules  cancéreuses  sont  disséminées  très  rapi- 
dement par  les  voies  lymphatiques  intra-ganglionnaires  et  l'organe 
est  pris  dans  toutes  ses  régions  à  la  fois. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  cancer  se  propage  à  l'intérieur  du  ganglion  en 
suivant  les  voies  lymphatiques  :  le  sinus  sous-capsulaire,  puis  les 
sinus  inter-foUiculaires  en  sont  les  premiers  sièges;  de  là  il  gagne 


Fig.  4.  —  Môme  préparation  que  la  précédente  vue  à  un  grossissement  plus  fort.  (Obj.  7, 
ocul.  2,  Leitz.)  —  La  figure  montre  un  follicule  en  pleine  activité  (couronue  périphérique  de 
lymphocytes  mince,  centre  germinatif  avec  nombreuses  figures  de  karyokinès^e)  et  dos  boyaux 
épitbéliomateux  envahissant  les  sinus  interfolUculaires  et  entourant  le  follicule. 


les  sinus  caverneux.  Grâce  aux  rapports  intimes  qui  unissent  les 
sinus  inter-foUiculaires  et  la  nappe  réticulée,  celle-ci  est  bientôt 
envahie  et  transformée  par  le  cancer.  Mais  du  milieu  de  cette  nappe 
réticulée  devenue  une  nappe  cancéreuse,  on  voit  toujours  émerger 
les  follicules  lymphatiques  avec  leurs  centres  germinatifs,  entourés 
mais  respectés  par  le  cancer.  Plus  tard  enfin  ces  organes  eux-mêmes 
sont  envahis  de  dehors  en  dedans  par  les  boyaux  épitbéliomateux 
qui  rongent  la  couronne  de  lymphocytes  périphériques,  et  s'avancent 
vers  le  centre  germinatif  en  le  détruisant  progressivement. 
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A  cette  période,  le  ganglion  lymphatique  a  complètement  disparu  ; 
seules  quelques  traînées  irrégulières  de  lymphocytes  témoignent 
encore  que  le  cancer  s'est  développé  dans  un  organe  de  tissu  réticulé. 
Âinsi^  envahissement  des  voies  lymphatiques,  de  la  nappé  réti- 
culée, et  en  dernier  lieu  du  follicule,  telle  est  la  marche  suivie  par 
le  néoplasme  à  Tintéiieur  du  ganglion.  Bien  loin  d'être  un  lieu 
d'élection  pour  le  cancer,  le  follicule  avec  son  centre  germinatif 
représente  ici,  comme  dans  les  autres  infections,  «  Tultimum 
moriens  i>  du  ganglion  lymphatique. 

Pendant  que  les  boyaux  épithéliomateux  se  répandent  dans  les 
voies  lymphatiques  et  la  nappe  réticulée,  isolant  complètement  les 
follicules,  la  karyokinèse  se  poursuit  dans  les  centres  germinatife 
qui  restent  en  pleine  activité  fonctionnelle  (Qg.  3). 

Le  cancer  s'avance  lentement  et  progressivement  dans  le  ganglion, 

déterminant  autour  de  lui  une  réaction  scléreuse  qui  a  la  valeur 

d'une  réaction  de  défense  et  limite  pendant  un  certain  temps  Texten- 

sion  du  néoplasme.  La  sclérose  a  pour  résultat  d'isoler  les  boyaux 

épithéliomateux  au  milieu  des  cellules  lymphatiques  et  d'empêcher 

leur  propagation.  Elle  est  plus  ou  moins  marquée  suivant  les  cas;  mais 

elle  atteint  rarement  un  haut  degré.  Dans  certains  ganglions  très 

fortement  sclérosés,  la  sclérose  n'est  point  contemporaine  du  cancer, 

elle  lui  est  antérieure;  il  s'agit  d'un  épilhélioma  développé  dans  un 

ganglion  sclérosé  comme  le  sont  ordinairement  ceux  de  l'aine  et  de 

Faisselle  chez  l'adulte  et  le  vieillard.  Il  n'y  a  point  dans  ces  cas  de 

rapport  entre  la  sclérose  et  le  cancer;  en  effet,  on  trouve  parfois 

dans  le  même  groupe  ganglionnaire  des  ganglions  déjà  atteints  de 

cancer  et  non  sclérosés  à  côté  d'autres  ganglions  qui  sont  fibreux  et 

non  carcinomateux. 

MM.  Cornil  et  Ranvier*  pensaient  autrefois  que  «  la  transforma- 
lion  fibreuse  des  ganglions  lymphatiques  précédait  souvent  la  for- 
mation du  tissu  carcinomateux  caractéristique  ».  M.  Cornil  admet 
aujourd'hui  que  cette  transformation  fibreuse  ne  se  fait  pas  sous 
l'influence  du  cancer;  elle  est  accidentelle  ou  physiologique,  mais 
elle  n'est  point,  comme  l'hypertrophie  fonctionnelle  que  nous  avons 
étudiée,  un  phénomène  précancéreux. 

Le  ganglion  lymphatique  oppose-t-il  à  l'envahissement  néoplasique 
d'auti^es  moyens  de  résistance  que  la  sclérose?  La  phagocytose,  qui 
se  manifeste  avec  tant  d'activité  dans  le&  voies  lymphatiques  au 
cours  des  diverses  infections  microbiennes  de  l'homme  et  des  ani- 
maux, s'exerce-t-elle  aussi  vis-à-vis  de  l'infection  cancéreuse? 

1.  GoroU  et  ïia.n\ier.  Manuel  cThislologie pathologique^  1881. 
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C'est  là  une  question  délicate  et  à  laquelle  rexpérimentation 
seule,  si  elle  était  possible  pour  le  cancer,  permettrait  sans  doute  de 
donner  une  réponse.  Disons  toutefois  que  nous  n'avons  jamais 
observé  la  phagocytose  des  cellules  cancéreuses  par  les  cellules  des 
ganglions  dans  les  nombreux  cas  que  nous  avons  étudiés.  Le  cancer 
ne  semble  pas  déterminer  une  réaction  des  cellules  du  réticulum  des 
voies  lymphatiques  analogue  à  celle  que  déterminent  les  autres 
infections;  peut-être  cette  réaction  est-elle  très  localisée  et  la  diffi- 
culté que  Ton  éprouve  à  surprendre  l'arrivée  des  premières  cellules 
cancéreuses  dans  le  ganglion  explique-t-elle  que  ce  phénomène  nous 
ait  échappé. 

La  réaction  iodée  qui  permet  ainsi  que  M.  Brault*  Ta  montré,  de 
déceler  le  glycogène  a  l'intérieur  des  cellules  épithéliomateuses 
pourrait  être  employée  utilement  pour  Tétude  des  premiers  stades 
du  cancer  dans  les  ganglions  et  pour  la  recherche  des  embolies 
néoplasiques. 

Il  est  de  règle  que  la  tumeur  ganglionnaire  reproduise  le  type 
histologique  de  la  tumeur  primitive  :  un  épithéliome  pavimenteux, 
comme  ceux  du  plancher  de  la  bouche,  de  la  langue,  de  la  peau, 
donne  naissance  dans  le  ganglion  à  un  épithéliome  semblable.  Un 
épithéliome  cylindrique  comme  ceux  de  Testomac,  de  l'intestin, 
donne  aussi  un  épithéliome  cylindrique  des  ganglions.  De  même  un 
carcinome  infiltré  reproduit  dans  le  ganglion  une  tumeur  carcino- 
mateuse.  Nous  avons  vérifié  plus  d'une  fois,  par  la  comparaison  des 
coupes  de  la  tumeur  primitive  et  de  la  tumeur  secondaire,  cette  loi 
bien  connue  des  histologistes. 

Bien  plus,  la  tumeur  secondaire  reproduit  souvent  les  moindres 
particularités  de  la  tumeur  primitive;  Tépithéliome  présente  les 
mêmes  détails  de  structure  qui  permettent  de  reconnaître  Torgane 
dans  lequel  la  tumeur  a  pris  naissance,  de  sorte  que  par  le  seul 
examen  d'un  ganglion  cancéreux,  il  est  parfois  possible  de  dire  quel 
est  l'organe  atteint  de  cancer. 

L'examen  histologique  de  la  tumeur  ganglionnaire  est  parfois  même 
plus  utile  que  celui  de  la  tumeur  primitive  pour  en  déterminer  exac- 
tement la  nature.  C'est  ce  qui  arrive,  ainsi  que  l'a  montré  M.  Cornil  ', 
pour  l'épithéliome  du  col  de  l'utérus,  dans  lequel  la  partie  primiti- 
vement affectée  est  plus  ou  moins  détruite  par  un  ramollissement 
ulcératif  ou  gangreneux. 

1.  Brault.  Archives  des  sciences  médicales ^  1896. 

2.  Cornil.  Des  altéi^ations  analomiques  des  ganglions  lymphatiques  dans  la 
syphilis,  la  scrofule,  la  tuberculose,  la  dégénérescence  amyloide  et  les  tumeurs 
{Journal  de  l'anatomie,  1877). 
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Aux  dépens  de  quels  éléments  se  développe  le  cancer  dans  les 
ganglions  lymphatiques?  Est-co  Tirritation  exercée  à  distance  par 
le  suc  cancéreux  qui  détermine  la  modification  et  la  transforma- 
tion des  éléments  propres  de  Torgane  suivant  un  type  spécifique? 
Sont-ce  les  cellules  épithéliomateuses  parties  de  la  tumeur  primi- 
tive et  apportées  aux  ganglions  qui  se  multiplient  sur  place,  et  s'or- 
ganisent d'après  le  môme  type  histologique  que  la  tumeur?  (Thiersch, 
Waldeyer,  Zehnder.)  S'agirait-il  enfin  d'une  infection  par  le  parasite 
du  cancer  qui  viendrait  se  localiser  dans  le  ganglion  à  la  façon  des 
microbes  ordinaires?  (Gussenbauer,  Nepveu.) 

Il  est  impossible  de  répondre  à  cette  dernière  hypothèse,  Texis- 
tence  d'un  parasite  du  cancer,  malgré  de  nombreuses  recherches, 
n'étant  pas  encore  suffisamment  établie.  Mais  les  histologistes  sont 
d'accord  aujourd'hui  pour  repousser  la  première  hypothèse  et  pour 
admettre  que  le  cancer  se  propage  à  distance  par  le  moyen  de  l'em- 
bolie :  les  cellules  cancéreuses  portent  en  elles-mêmes,  comme  un 
véritable  germe  morbide,  la  faculté  de  se  multiplier  et  de  reproduire 
nn  tissu  semblable  à  celui  dont  elles  se  sont  détachées  :  elles  sont 
douées  d'une  véritable  spécificité. 

Ainsi  le  cancer  des  ganglions  est  dû  à  la  multiplication  des  élé- 
ments épithéliaux  qui  sont  apportés  par  les  vaisseaux  lymphatiques. 
Sous  rinfluence  du  développement  néoplasique,  le  tissu  réticulé  du 
ganglion  s'épaissit,  se  transforme  et  fournit  la  trame  fibreuse  du 
cancer;  en  résumé  l'élément  épithélial  provient  de  la  tumeur  primi- 
tive, l'élément  conjonctif  provient  du  ganglion. 

Les  cellules  cancéreuses  sont  apportées  au  ganglion  de  trois  façons 
différentes  : 

1**  Le  ganglion  peut  être  envahi  de  proche  en  proche  et  pour  ainsi 
dire  rongé  par  la  tumeur  qui  détruit  sa  capsule.  L'envahissement  est 
précédé  par  la  production  de  périadénite  simple  ou  carcinomateuse. 

2^  Le  ganglion  est  envahi  par  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  ont 
subi  préalablement  la  greffe  des  cellules  cancéreuses  ;  la  lymphan- 
gite carcinomateuse  précède  le  cancer  du  ganglion.  Ce  mode  d'inva- 
sion est  plus  fréquent  que  le  premier.  Très  souvent  en  effet  les 
vaisseaux  lymphatiques  du  tissu  conjonctif  périganglionnaire  et 
ceux  qui  traversent  la  capsule  fibreuse  du  ganglion  sont  bourrés  de 
cellules  carcinomateuses.  L'étude  du  tissu  conjonctif  à  la  périphérie 
des  tumeurs  épitbéliales  montre  aussi  des  lymphatiques  gorgés  de 
cellules  semblables.  Les  recherches  de  M.  Debove  *  et  de  M.  Troisier  * 


1.  Debove.  Bull.  Soc.  anatom.,  1873.  Soc.  médicale  des  hâpU.,  10  oct.  1879. 

2.  Troisier.  Recherches  sur  les  lymphangites  pulmonaires.  Thèse,  Paris,  1874. 
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avaient  déjà  établi  Texistence  de  la  lymphangite  cancéreuse  pleuro- 
pulmonaire  dans  le  cancer  du  poumon  ;  on  voit  dans  cette  afïection  les 
lymphatiques  transformés  en  cordons  saillants,  moniliformes,  gris 
blanchâtres,  courant  à  la  surface  de  la  plèvre,  et  remplis  d'une  sub- 
stance grisâtre,  presque  solide,  qui  n'est  autre  que  de  la  matière 
cancéreuse. 

3^  Généralement,  le  ganglion  est  envahi  par  dés  cellules  cancé- 
reuses isolées,  apportées  par  les  vaisseaux  lymphatiques  eux-mêmes 
indemnes  :  il  se  produit  une  embolie  à  distance. 

Ce  processus  est  le  plus  fréquent.  La  coexistence  de  la  lymphan- 
gite cancéreuse  et  du  cancer  ganglionnaire  n'est  pas  en  effet  une 
preuve  absolue  que  le  cancer  ganglionnaire  soit  consécutif  à  la  lym- 
phangite. Peut-être,  dans  certains  cas,  la  lymphangite  cancéreuse 
est-elle  secondaire  au  cancer  du  ganglion.  En  effet,  il  est  fort  possible 
qu'à  la  suite  de  la  stase  lymphatique  due  à  l'obstruction  des  voies 
lymphatiques  du  ganglion  par  les  boyaux  néoplasiques,  les  cellules 
cancéreuses  se  greffent  très  facilement  sur  la  paroi  des  vaisseaux 
lymphatiques  afférents  et  déterminent  une  lymphangite  cancéreuse 
secondaire.  Telle  est  l'opinion  de  G.  et  E.  Hoggan  '.  Pour  affirmer 
la  (>réexistence  de  la  lymphangite  cancéreuse,  il  faudrait  l'observer 
dans  des  cas  où  les  ganglions  sont  encore  sains  ou  peu  altérés  par  le 
cancer. 

Évolution  et  gé7iéralisation  du  cancer.  —  Les  cellules  cancéreuses 
apportées  au  ganglion  donnent  naissance  par  leur  multiplication  à 
des  bourgeons  cancéreux  qui  s'avancent  lentement  dans  les  voies 
lymphatiques  de  cet  organe,  du  sinus  sous-cortical  jusqu'aux  vais- 
seaux lymphatiques  efférentsdu  bile.  Pendant  longtemps  le  cancer 
reste  localisé  au  ganglion,  limité  dans  son  extension  par  la  formation 
de  tissu  conjonctif  qui  obstrue  et  ferme  les  voies  lymphatiques  efTé- 
rentes. 

Ainsi  les  voies  lymphatiques  intra-ganglionnaires  arrêtent  les  cel- 
lules cancéreuses  que  les  vaisseaux  lymphatiques  afférents  avaient 
laissé  passer.  Le  ganglion  empêche  l'extension  du  cancer,  et  joue 
le  rôle  d'un  centre  d'arrêt,  d'un  organe  protecteur  vis-h-vis  de  l'infec- 
tion cancéreuse  comme  vis-à-vis  des  autres  infections. 

La  protection  ganglionnaire  peut  rester  très  longtemps  suffisante; 
mais  il  arrive  un  moment  où  le  ganglion  est  entièrement  transformé 
par  le  cancer;  il  ne  reste  plus  rien  de  son  tissu  ordinaire.  C'est  une 
grosse  tumeur  cancéreuse  limitée  par  une  capsule  fibreuse.  Cette 

1.  G.  et  E.  Hoggan.  Archives  de  physiologie^  1880. 
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dernière  ne  tarde  pas  elle-même  à  être  envahie  par  le  processus  cancé- 
reux; elle  est  détruite  par  le  bourgeonnement  du  néoplasme  et  n'op- 
pose plus  alors  une  barrière  efficace  à  sa  propagation  :  à  ce  moment, 
le  ganglion  peut. devenir  lui-même  un  centre  de  dissémination. 

Les  cellules  cancéreuses  détachées  de  la  tumeur  ganglionnaire 
sont  emportées  alors  par  les  lymphatiques  efîérents  vers  un  autre 
ganglion  du  même  groupe  qui  devient  à  son  tour  cancéreux. 

Le  néoplasme  peut  être  pendant  quelque  temps  arrêté  dans  son 
extension  par  ce  nouveau  ganglion,  mais  quand  celui-ci  est  égale- 
ment transformé,  l'embolie  cancéreuse  gagne  un  groupe  ganglion- 
naire éloigné.  Ainsi  le  processus  cancéreux  atteint  successivement 
tous  les  ganglions  d'un  même  groupe,  puis  les  divers  groupes  gan- 
glionnaires (cancer  successif  de  Broca).  Lorsqu'il  a  franchi  toutes 
les  barrières  ganglionnaires,  le  cancer  se  généralise  enfin  par  Tinter- 
médiaire  des  vaisseaux  sanguins  et  se  dissémine  dans  les  divers 
organes  de  l'économie. 

D'après  ce  que  nous  venons  de  voir,  on  peut  donc  schématiser  la 
marche  du  cancer  et  distinguer  plusieurs  étapes  dans  son  évolution  : 
1*»  L'étape  locale^  dans  laquelle  la  tumeur  primitive  existe  seule; 
^  L'étape  ganglionnaire,  précédée  ou  non  par  la  lymphangite  can- 
céreuse; 

3*"  L'étape  sanguine^  pendant  laquelle  le  cancer  se  dissémine  dans 
Téconomie. 

La  marche  suivie  par  l'infection  cancéreuse  n'est  pas  toujours  aussi 
schématique.  Il  arrive,  comme  dans  les  autres  infections,  que  le  pre- 
mier groupe  ganglionnaire  ne  retienne  pas  les  germes  spécifiques 
et  que,  du  premier  coup,  la  métastase  cancéreuse  se  produise  dans 
un  ganglion  éloigné.  Ces  embolies  cancéreuses  à  distance  non  pré- 
cédées par  l'envahissement  des  ganglions  intermédiaires  ne  sont 
pas  absolument  exceptionnelles. 

Quelquefois  même,  le  cancer  peut  franchir  tous  les  ganglions  sans 
les  altérer,  et  passer  directement  dans  le  sang  pour  aller  se  loca- 
liser d'emblée  dans  les  différents  viscères. 

Ce  sont,  là  encore,  des  faits  que  l'étude  des  ganglions  infectieux 
nous  permet  d'expliquer.  Il  anive  souvent,  en  clinique,  que  le  pre- 
mier ganglion  correspondant  à  un  foyer  infectieux  ne  se  tuméfie 
pas  et  que  l'adénite  se  produise  dans  un  groupe  éloigné.  A  la  suite 
d'une  plaie  de  la  main,  par  exemple,  Tadénite  épitrochléenne  peut 
manquer,  tandis  qu'il  se  produit  une  adénite  axillaire,  comme  nous 
l'avons  vu  chez  un  malade  atteint  de  phlegmon  à  streptocoques  ^ 

1.  M.  Labbé.  Réaction  ganglionnaire  différente  dans  deux  cas  d'infection  par 
It  streptocoque  {Bull.  Soc.  anatomique,  janvier  1899). 
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D*autre  part,  les  relations  qui  unissent  entre  eux  les  vaisseaux 
lymphatiques  deç  divers  organes,  la  stagnation  ou  le  courant  rétro- 
grade de  la  lymphe  admis  par  Recklinghausen  et  plusieurs  auteurs, 
montrent  la  possibilité  d'un  autre  mode  de  propagation  du  cancer 
aux  organes. 

Enfin,  si  Ton  admet  généralement  que  l'épithéliome  se  propage 
habituellement  par  les  vaisseaux  lymphatiques,  il  peut  aussi  se  pro- 
pager comme  le  sarcome  par  les  vaisseaux  sanguins;  les  cellules 
cancéreuses  puisées  par  les  capillaires  au  niveau  de  la  tumeur  pri- 
mitive peuvent  être  transportées  de  là  en  un  point  quelconque  de 
l'économie. 

Il  nous  reste  maintenant  à  étudier  une  dernière  question  anatomo- 
pathologique  :  c'est  l'existence  de  cellules  éosinophiles  dans  cer- 
tains cas  de  cancer  ganglionnaire.  Chez  un  malade  atteint  de  cancer 
de  Testomac,  nous  avons  constaté  la  présence  de  nombreuses- 
cellules  éosinophiles  au  niveau  de  la  tumeur  extirpée  chirurgicale- 
ment  et  au  niveau  des  ganglions  cancéreux  et  non  cancéreux  qui 
correspondaient  à  Testomac  *. 

Les  observations  de  ce  genre  sont  rares.  Muir  '  dit  avoir  vu  des 
cellules  éosinophiles  autour  des  tumeurs  cancéreuses.  Przewoski  '  a 
observé  quatre  fois  Taccumulalion  de  cellules  éosinophiles  en  très 
grande  quantité  dans  des  carcinomes  de  la  portion  v;jginale  de- 
l'utérus,  mais  n'a  malheureusement  point  recherché  ces  cellules 
dans  les  ganglions  correspondant  au  cancer.  D'autres  auteurs  ont 
étudié  la  proportion  des  cellules  éosinophiles  conlenues  dans   le 
sang  des  cancéreux,  mais  sans  établir  de  règles  précises  à  ce  sujet. 
D'autre  part,  la  présence  des  éosinophiles  dans  les  ganglions  nor-^ 
maux  et  pathologiques  de  l'homme  en  dehors  du  lymphadénome, 
n'a  été  signalée  par  aucun  histologiste.  Ces  cellules  nous  ont  semblé 
constamment  absentes  des  ganglions  de  l'homme  qui  se  rappro- 
chaient le  plus  de  l'état  normal. 
D'où  provenaient-elles  donc  dans  ce  cas  de  cancer? 
Il  semble  bien  difficile  d'admettre  qu'elles  dérivaient  de  la  moelle- 
osseuse  et  étaient  venues,  après  un  trajet  compliqué,  se  localiser 
dans  le  cancer  et  les  ganglions  voisins.  D'ailleurs  si  la  cellule  éosino- 
phile  est  une  cellule  d'origine  médullaire,  elle  peut  aussi,  suivant 


i.  Marcel  Labbé.  Présence  de  cellules  éosinophiles  dans  un  cancer  de  Vestomac- 
et  dans  les  ganylions  coj'respondanls,  {Bull,  Soc.  analomique,  janvier  1899). 

2.  Muir.  À  discussion  on  ihe  nature  and  sUjnificance  of  leucocytosis  {Uritish,  med. 
Journal,  3  sept.  1898). 

3.  Przewoski.  Uber  die  locale  Eosinophilie  beim  Krebs,  [Cenlralblatl  f.  allgem. 
Palhologie,  15  mars  1896). 
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quelques  auteurs  allemands,  naître  dans  la  rate,  les  ganglions  lym- 
phatiques, le  thymus  et  le  corps  thyroïde.  Les  recherches  de 
F.  Bezançon  et  M.  Labbé  ont  montré  de  plus  que  les  cellules 
éosinophiles  existent  normalement  en  quantité  considérable  dans  les 
ganglions  et  dans  la  rate  de  certains  animaux. 

Il  est  donc  possible  que,  sous  Tinfluence  de  Tirritation  causée  par 
le  cancer,  les  éosinophiles  se  soient  formées  dans  les  ganglions  cor- 
respondants ;  de  là,  par  une  propagation  rétrograde  facilitée  par  la 
stase  lymphatique  due  à  la  tumeur  cancéreuse,  ces  cellules  sont  par- 
venues au  néoplasme. 

On  peut  aussi  se  demander  si  les  cellules  éosinophiles  n*ont  pas  pris 
naissance,  à  la  fois  dans  la  tumeur  et  dans  les  ganglions,  sous  l'in- 
iluence  d'un  même  processus.  On  tend  en  effet  à  admettre  aujour- 
d'hui que  les  granulations  acidophiles  des  leucocytes  sont  formées 
d'une  substance  analogue  à  Thémoglobine.  Suivant  certains  auteurs, 
les  cellules  éosinophiles  jouent  un  rôle  dans  la  production  des  glo- 
bules rouges  et  contiennent  les  matériaux  nécessaires  à  leur  for- 
mation ;  suivant  d'autres,  ces  cellules  représentent  au  contraire  des 
leucocytes  chargés  des  produits  de  destruction  des  globules  rouges. 
Aussi  les  éosinophiles  prendraient  naissance  après  les  hémorragies 
interstitielles  et  serviraient  à  la  résorption  du  sang  épanché  dans  les 
tissus.  Celte  hypothèse,  qui  expliquerait  assez  bien  l'accumulation  des 
éosinophiles  dans  les  cancers,  ainsi  que  dans  le  lymphadénome  et 
dans  certaines  intoxications  qui  s'accompagnent  d'une  dcglobulisa- 
Uon  rapide,  trouverait  ici  son  application;  malheureusement,  nous 
n'avons  pas  retrouvé  ces  mômes  cellules  éosinophiles  dans  des  cas  où 
les  hémorragies  interstitielles  étaient  indiscutables. 

Étal  du  sang.  —  Depuis  longtemps  déjà,  on  a  remarqué  que  le 
sang  des  cancéreux  présentait  souvent  un  certain  degré  de  leucocy- 
tose.  M.  Hayem  et  son  élève  Alexandre  *  ont  apporté  quelques  docu- 
ments sur  ce  sujet  et  montré  que  les  globules  biancs  subissent  chez 
les  cancéreux  des  modifications  qualitatives  et  quantitatives.  Les 
premières  sont  tardives,  surviennent  à  la  période  de  cachexie  et 
consistent  dans  l'apparition  de  leucocytes  translucides,  vacuolaires 
et  chargés  d'hémoglobine  comme  dans  toutes  les  anémies  considé- 
rables. 

Les  secondes,  lorqu'elles  existent,  sont  au  contraire  précoces.  La 
ieucocytose  est  en  général  peu  intense  ;  ce  n'est  que  par  exception 
^u  on  voit  le  chiflfre  des  leucocytes  s'élever  à  71 000,  dans  un  cas  de 

J.  Alexandre.  De  fa  Ieucocytose  dans  les  cancers.  Thèse,  1887. 
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cancer  primitif  du  corps  thyroïde.  Elle  est  plus  considérable  dans  les 
tumeurs  à  évolution  rapide. 

Il  serait  intéressant  de  reprendre  ces  recherches  et  d'étudier  la 
leucocytose  dans  les  diverses  variétés  de  cancer  aux  périodes  suc- 
cessives de  leur  évolution  et  le  rapport  qui  existe  entre  le  déve- 
loppement   des    adénopathies   et   Tintensité    de    la    leucocytose. 

L'explication  de  cette  leucocytose  sera  facile,  si  l'on  songe  à  la 
suractivité  fonctionnelle  considérable  des  ganglions  dont  nous  avons 
montré  Texistcnce  dès  la  première  période  du  cancer  et  qui  persiste 
à  une  période  tardive,  alors  môme  que  les  ganglions  sont  déjà  en 
partie  détruits  par  le  néoplasme. 

Ainsi  Torganisme  semble  mettre  en  œuvre  contre  le  cancer  des 
moyens  de  défense  analogues  à  ceux  qu'il  oppose  aux  diverses 
infections. 

{A  suivre.) 
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FONCTIONS  DU  CORPS  THYROÏDE 

PATHOGÉNÏE    DU    GOITRE    ENDÉMIQUE, 

DU     GOITRE    SPORADIQUE,     DU    GOITRE    EXOPHTALMIQUE, 

HYPOTHYROIDATION    ET   HYPERTflYROIDATION  * 

Par  le  D"-  Gabriel  GAUTHIER  (de  Charolles). 


Le  corps  thyroïde  a  été  considéré  pendant  si  longtemps  comme 
remplissant  dans  le  fonctionnement  de  l'organisme  un  rôle  insigni- 
fiant, même  plutôt  malfaisant  qu'utile,  tandis  que  d'autres  organes, 
en  apparence  seulement  plus  importants,  étaient  étudiés  dans  leurs 
moindres  particularités,  et  prenaient  rang  dans  les  rouages  de  la 
machine  animale,  qu'on  s'est  trouvé  réellement  désorienté  en  pré- 
sence des  découvertes  inattendues  sur  les  propriétés  considérables 
de  ce  petit  corps  si  méconnu  et  si  délaissé. 

On  peut  dire  sans  emphase  qu'on  fut  jeté  en  pleine  révolution 
physiologique.  N'allait-on  pas  voir  des  modifications  profondes  se 
produire  dans  Tordre  des  attributions  et  des  privilèges  ancienne- 
ment attachés  à  certains  organes?  Tel  d'entre  ceux-ci,  d'une  fonction 
jusque-là  de  premier  ordre,  n'allait-il  pas  être  dépouillé  au  profit  de 
ce  nouveau  venu  qui  demandait  sa  place,  la  place  qu'il  méritait,  et 
menaçait  de  la  prendre  trop  belle? 

Mais  loucher  aux  prérogatives  acquises  des  premiers  occupants 
n'était-ce  pas  ébranler  tout  l'ordre  physiologique?  N'allait-on  pas 
faire  crouler  l'échafaudage  des  arrangements  et  des  combinaisons 
fonctionnels  des  organes  entre  eux?  Grâce  aux  immenses  travaux 
que  la  physiologie  avait  accomplis,  le  montage  des  diverses  pièces 
de  l'organisme  n'était-il  pas  trop  avancé  pour  qu'on  pût,  sans 
crainte  de  boalevei*sement  et  de  dislocation,  y  introduire  le  corps 
thyroïde? 

Voilà  un  modeste  organe  qu'on  ne  peut  supprimer  sans  qu'immé- 
diatement l'animal  succombe,  et,  eu  cas  de  survie,  sans  que  la 

I.  Extrait  d'un  ouvrage  qui  doit  paraître  prochainement,  intitulé  :   Le  corps 
thyroïde. 
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nutrition  en  soit  troublée  de  fond  en  comble!  De  par  la  logique  et  de 
par  le  droit,  il  doit  être  assimilé  aux  plus  nobles  organes  et  ses 
fonctions  doivent  être  de  la  plus  haute  valeur. 

La  nutrition  de  l'économie  entière  se  ressent  de  sa  suppression , 
et,  de  ce  fait,  il  semble  tenir  sous  sa  dépendance  non  pas  une  fonc- 
tion spéciale,  mais  participer  à  toutes. 

A  l'heure  actuelle,  cette  importance  physiologique  du  corps 
thyroïde  n'est  pas  contestée,  mais  les  physiologistes,  tout  en  la 
reconnaissant,  ont  paru  la  limiter  plutôt  et  la  confiner  dans  une 
zone  encore  trop  restreinte. 

Horsley,  en  considérant  le  corps  thyroïde  comme  une  glande 
hématopoiétique,  ne  fait  que  rajeunir  le  rôle  sanguifîcateur  qu'on 
avait  attribué  depuis  longtemps  à  cet  organe.  Mais,  pour  certaine 
et  importante  que  soit  la  fonction  hématopoiétique  du  corps  thy- 
roïde, ce  n'est  pas  celle  qui  le  caractérise  réellement.  Les  seules 
altérations  du  sang  (anémie,  leucocythémie,  avec  diminution  de 
Toxy hémoglobine,  etc.)  ne  peuvent  donner  l'explication  de  la 
symptomatologie  si  spéciale  et  si  complexe  des  accidents  strumi- 
prives.  Du  reste,  on  sait  que  le  corps  thyroïde  ne  doit  pas  être  placé 
au  rang  des  glandes  à  vésicules  closes,  formées  de  tissu  lymphoïde 
et  réticulé,  lesquelles,  comme  la  rate  et  les  ganglions  lymphatiques, 
sont  surtout  hématopoiétiques.  Il  est  vrai  qu'Horsley,  en  vue  de 
donner  une  base  histologique  à  ses  idées,  a  réussi  à  constater,  dans 
le  tissu  strumeux  de  la  glande,  certaines  agglomérations  d*organes 
lymphoïdes  comparables  aux  corpuscules  de  Malpighi  de  la  rate. 
C*est  à  ces  organes  que  le  physiologiste  anglais  attribue  une  influence 
particulière  sur  la  constitution  du  sang.  Pour  le  prouver,  il  a 
compté  les  leucocytes  et  en  aurait  trouvé  un  plu?  grand  nombre 
dans  les  veines  que  dans  les  artères  thyroïdiennes.  Mais,  ainsi  que  le 
fait  remarquer  Virchow,  la  quantité  de  ce  tissu  lymphoïde  thy- 
roïdien —  dans  les  préparations  mêmes  d'Horsley  —  est  tellement 
minime  qu'on  pourrait  citer  un  grand  nombre  d'autres  territoires 
de  l'économie  qui  en  contiendraient  davantage.  En  admettant  môme 
que  des  leucocytes  passent  de  la  glande  thyroïde  dans  le  courant 
sanguin,  ceux-ci  seraient  toujours  bien  peu  nombreux  en  compa- 
raison de  ceux  qui  tirent  leur  origine  d'autres  organes. 

La  théorie  anoxyhémique  d'Albertoni  et  Tizzoni,  d'après  laquelle 
la  fonction  de  la  thyroïde  consisterait  à  communiquer  à  l'hémoglo- 
bine la  faculté  de  fixer  l'oxygène,  est  à  retenir;  elle  pourra  nous 
servir  à  expliquer  les  modifications  dans  les  processus  des  oxyda* 
tions  et  des  échanges  nutritifs  qu'on  constate  après  la  thyroïdectomie 
et  à  la  suite  du  traitement  thyroïdien. 


Digitized  by 


Google 


G.  GAUTHIER.  —  FONCTIONS  du  corps  thyroïde  41 

Eq  un  mot,  le  corps  thyroïde  remplit  bien  un  rôle  dans  rhémato- 
poièse;  mais  ce  n'est  là  qu'une  de  ses  fonctions,  ou  plutôt  que 
Télément  d'une  de  ses  fonctions. 

SchifT,  après  ses  dernières  expériences  S  conclut  que  la  glande 
thyroïde'  élabore  une  substance  utile  —  ou  qu'elle  détruit  une 
substance  nuisible  —  au  bon  fonctionnement  des  centres  nerveux. 
Ou  bien,  la  glande  sécrète  une  substance  utile  dont  la  privation 
amène  les  perturbations  que  Ton  connaît,  ou  bien  la  sécrétion  a 
pour  but  d'éviter  l'accumulation  nocive  d'un  produit  toxique  dans 
les  tissus,  en  le  détruisant  au  fur  et  à  mesure  qu'il  se  forme.  Cette 
demièi'e  manière  de  concevoir  la  fonction  thyroïdienne  constitue  la 
théorie  antitoxique.  Mais  dès  que  Schiff  veut  préciser  en  parlant 
d'une  action  spéciale  sur  les  centres  nerveux,  il  rencontre  des 
contradicteurs.  John  Simon,  Weil,  Sanguiroco,  Canalis  admettent 
bien  les  deux  hypothèses  de  Schiff.  Mais,  d'après  eux,  de  ce  que  le 
système  nerveux  est  très  atteint  dans  la  cachexie  strumiprive,  il  ne 
s'en  suit  pas  que  ses  modifications  proviennent  directement  de 
Tablation  du  corps  thyroïde;  il  est  plus  logique  de  penser  qu'elles 
sont  la  conséquence  de  troubles  apportés  dans  le  fonctionnement 
de  l'organisme  tout  entier,  par  suite  de  la  disparition  de  la  glande. 

Actuellement,  la  plupart  des  auteurs  s'accordent  donc  à  attribuer 
au  corps  thyroïde  des  fonctions  antitoxiques.  La  glande  aurait  pour 
rôle  d'élaborer  une  substance  bienfaisante  et  protectrice,  neutrali- 
sant d'autres  substances  nuisibles,  fabriquées  quelque  part  dans 
l'économie. 

Ce  fut  l'opinion  de  Schiff  à  partir  de  ses  expériences  de  transplan- 
tation thyroïdienne. 

Golzi  *  avait  observé  que,  chez  les  animaux  thyroïdectomisés,  les 
accidents  strumiprives  disparaissent  temporairement  lorsqu'on  met 
le  système  circulatoire  de  l'animal  opéré  en  communication  avec 
celui  d'un  animal  sain.  C'était  approchant  sous  une  autre  forme  la 
même  démonstration  que  par  la  greffe  thyroïdienne.  Le  même 
auteur,  ayant  vu  également  que  les  accidents  de  la  thyroïdectomie 
totale  peuvent  être  évités  par  une  saignée  abondante  de  l'animal,  — 
expérience  qui  fut  répétée  plus  tard  avec  succès  par  Fano  (de 
Gènes)  et  de  Tarchanoff  (de  Saint-Pétersbourg)  ',  —  en  a  tiré  la 
même  conclusion,  à  savoir  :  que  cette  saignée  est  efScace  en  sous- 
trayant au  sang  une  certaine  quantité  de  principes  nuisibles  qui  s'y 

U  SchiflT.  Bévue  médicale  de  la  Suisse  Romande,  15  février  et  15  avril  1884. 

2.  Golzi.  Lo  Sperimentale,  août  1884. 

3.  Fano.  Congrès  de  Physiologie  à  Bâle,  septembre  1889;  —  de  Tarchanoff, 
iéidem. 
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seraient  accumulés  à  la  suite  de  la  Ihyroïdectomie.  D*après  Fano 
et  Landi,  le  résultat  est  le  môme  quand,  au  lieu  de  pratiquer  une 
saignée,  on  étend  le  sang  de  Tanimal  au  moyen  d'injections  d'une 
solution  sodiquc. 


I.  —  Comment  faut-il  concevoir  cette  action  antitoxique? 

Faut-il  supposer,  avec  Horsley  et  Eiselsberg,  que  le  corps 
thyroïde  neutralise  la  matière  mucinoïde  qui  est  toxique  pour 
l'organisme?  On  observe  en  effet  des  accidents  de  tétanie  quand  on 
injecte  de  la  mucine  à  des  animaux  (expériences  de  Wagner,  injec- 
tions à  des  chats  de  mucine  de  parotide  de  bœuf).  Sclésniger  fait 
rentrer  dans  le  groupe  des  tétanies  par  empoisonnement  exogène, 
celle  qui  est  déterminée  par  la  pellagre  et  Tergotisme;  or,  parmi  les 
produits  vénéneux  de  Tergot  se  trouve  une  substance  analogue  à 
cette  mucine. 

A.  Michaelsen  pense,  comme  Griintzer,  que  le  corps  thyroïde  a 
pour  fonction  de  neutraliser  des  déchets  de  la  nutrition  capables  de 
provoquer  des  effets  toxiques  tétaniformes,  analogues  à  ceux  de  la 
strychnine.  Mais  Abelous,  expérimentant  Faction  antitoxique  de 
sucs  de  divers  organes  par  rapport  à  la  strychnine,  a  constaté 
que  le  corps  thyroïde  venait  au  dernier  rang  de  cette  liste  *. 

A  la  suite  d'expériences  intéressantes,  Dourdoufi  (de  Moscou)^  a 
émis  rhypothèse  suivant  laquelle  la  pathogénie  de  certains  symp- 
tômes de  la  maladie  de  Basedow  pourraient  être  attribués  à  Fauto- 
intoxication  par  une  substance  dont  les  effets  physiologiques  présen- 
teraient beaucoup  d'analogies  avec  ceux  de  la  cocaïne,  tandis  qu'au 
contraire,  certains  phénomènes  du  myxœdème  seraient  dus  à 
Tabsence  d'une  substance  cocaïniforme  '. 

Rogowitch,  ayant  constaté  des  lésions  histologiques  des  cellules 
nerveuses,  semblables  à  celles  qu'on  rencontre  dans  Tinloxication 
phosphorée,  admet  aussi  que  les  troubles  nerveux  consécutifs  à  la 
thyroïdectomie  sont  de  nature  toxique.  R.  Guerrieri  *,  dans  le  même 
ordre  d'idées,  a  voulu  vérifier  Taction  du  phosphore  sur  la  glande 
thyroïde.   Il  a  constaté,  sur  des   chiens  empoisonnés  par  cette 

t.  Abelous.  Sur  Taclion  anliloxique  dos  organes.  Archives  de  Physiologie^ 
octobre  1893. 

2.  Dourdouti.  La  médecine  modetme,  10  mars  1894. 

3.  J'avais  dit  moi-même,  dès  1888  (ÂnesUicsie  par  la  cocaïne,  Journal  des 
Praticiens)^  que  les  injections  de  cocaïne,  souvent  répétées,  peuvent  engendrer 
le  complexus  basedowien. 

4.  Guerrieri.  Ucv,  sperim.  di  frenair,  e  di  mcd.  leg.,  XXII,  3,  1890. 
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substance,  la  diminution  manifeste,  souvent  même  la  disparition 
complète  de  la  substance  colloïde,  ainsi  que  reffacement  des  parois 
folliculaires.  On  ne  voit  pas  bien  comment  ces  expériences  pourraient 
être  utiles  à  confirmer  la  théorie  de  Rogowitch. 

De  Quervain  croit  aussi  que  les  accidents  tétaniques  sont  d*ordre 
toxique,  car  les  lésions  du  système  nerveux  sont  accessoires  et 
inconstantes. 

On  peut  encore  citer  les  intéressantes  recherches  de  Lindemann. 
Cet  auteur,  supposant  que  le  corps  thyroïde  détruit  des  substances 
excrémentitielles,  comme  la  xanthine,  étudia  son  action  sur  un 
composé  voisin,  la  caféine;  il  reconnut  que  cette  caféine  injectée 
dans  l'artère  carotide  est  toxique  à  dose  de  Ogr.  17  par  kilogramme; 
introduite  dans  la  veine  jugulaire  d'un  chien  thyroïdectomisé,  elle 
le  tue  à  0  gr.  075;  si  Ton  fait  ingérer  ces  0  gr.  075  à  un  autre  chien 
également  opéré,  on  produit  de  violents  accès  convulsifs;  là  même 
dose  donnée  à  un  animal  sain  n'amène  que  de  légers  vomissements. 

Les  recherches  sur  le  coefficient  urotoxique,  chez  les  myxœdé- 
mateux  et  les  thyroïdectomisés,  faites  par  Laulanié,  Gley,  Masoin,  etc., 
sont  venues  corroborer  la  théorie  des  fonctions  antitoxiques  de  la 
glande  thyroïde.  Il  s'agirait  bien  d'une  véritable  aulo-intoxication, 
attendu  qu'on  l'observe  indépendamment  du  genre  d'alimentation 
auquel  l'animal  est  soumis.  Les  accidents  sont  plus  rapides  à  la 
vérité  quand  celui-ci  est  nourri  avec  de  la  viande,  mais  ils  sont 
simplement  retardés  quand  le  jeûne  est  absolu  ou  qu'on  met  en 
usage  le  régime  lacté  exclusif  (Breisacher)  ^ 

La  solution  du  problème,  c'est-à-dire  la  démonstration  de  la 
théorie  antitoxique,  consisterait  à  déterminer  et  à  isoler  à  la  fois  les 
principes  toxiques,  cause  de  la  cachexie  strumiprive,  et  la  substance 
élaborée  par  le  corps  thyroïde  qui  exerce  sur  ces  toxines  une  action 
destructive  ou  neutralisante. 

Notkine  (de  Kiew)  croit  avoir  résolu  ce  problème. 

11  prétend  que  la  substance  dite  par  lui  thyroprotéide,  dont  il  a 
donné  la  composition  et  que  Bajenofl  aurait  retrouvée  dans  le  sung 
et  les  urines  des  athyroïdes,  est  la  véritable  toxine,  cause  de  la 
cachexie  stumjprive*.  Voici  du  reste,  résumées,  les  conclusions  de 
rinléressant  travail  de  Notkine  : 

1.  Maintes  foi:*,  Bourucville  a  fait  observer  que,  chez  les  idiols  myxœdcmn- 
leux,  les  parenls  ne  remarquent  les  caraclères  de  la  cachexie  qu'aph-s  le 
sevrage  :  (fou  il  suit  que  ralimentalion  semble  avoir  pour  elTel  de  ralenlir  ou 
d'ajourner  les  conséquences  de  l'absence  de  la  glande  thyroïde. 

Ce  fait  a  été  noté  également  par  Lancereaux. 

2.  Notkine.  Palhogénie  de  la  cachexie  strumiprive;  la  thyroprolèide,  Semaine 
médicaU,  18tf5,  p.  138,  et  Beitrùge  zur  Schildrûsen  Physiologie^  1895. 
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La  thyroprotéide,  qui  représente  la  plus  grande  partie  de  la 
substance  colloïde,  est  toxique  pour  les  animaux  et  provoque  chez 
eux  des  troubles  analogues  à  ceux  de  la  cachexie  strumiprive.  Elle 
se  décompose  très  lentement  dans  Torganisme,  en  est  éliminée 
aussi  lentement  et  partant  exerce  une  action  cumulative. 

Pour  un  animal  privé  de  la  portion  principale  du  corps  thyroïde, 
la  ihyroïprotéide  est  toxique  môme  à  une  dose  que  les  animaux 
sains  supportent  impunément;  mais  si,  après  une  thyroïdectomie 
partielle,  on  attend,  pour  pratiquer  Tinjection,  que  la  glande  réséquée 
ait  eu  le  temps  de  s'hypertrophier,  Tanimal  opéré  supporte  la  thyro- 
protéide tout  aussi  bien  qu'un  animal  sain. 

L'action  de  la  thyroprotéide  est  d'abord  excitante,  puis  paralysante, 
et  elle  affecte  vraisemblablement  le  système  nerveux  central.  Sous 
son  influence,  les  contractions  cardiaques  paraissent  s'affaiblir  et  se 
ralentir;  en  tout  cas,  elles  ne  sont  pas  accélérées.  La  nutrition 
générale  de  l'organisme  souffre  aussi,  ce  qui  se  traduit  par  un 
amaigrissement  manifeste  dans  les  cas  où  l'action  de  la  thyroprotéide 
se  produit  lentement.  A  l'autopsie  d'animaux  intoxiqués  par  de  la 
thyroprotéide,  on  trouve  le  foie  congestionné,  le  corps  thyroïde 
presque  toujours  pâle,  anémié,  et  fortement  œdématié. 

Partant  de  ce  fait  que,  sous  l'influence  de  l'ingestion  du  corps 
thyroïde,  il  se  fait  une  involution  des  goitres  colloïdes  diffus,  et  cela 
de  telle  sorte  que  la  masse  colloïde  contenue  dans  les  alvéoles  de  la 
glande,  disparait  comme  si  elle  était  décomposée,  puis  résorbée 
dans  ces  alvéoles  mômes,  l'auteur  estime  que  cette  substance 
colloïde  représente,  pour  ainsi  dire,  l'équivalent  anatomique  de  la 
thyroprotéide,  et  que  cette  dernière  n'est  pas  un  produit  de  sécré- 
tion de  la  glande  thyroïde,  mais  un  déchet  des  échanges  intra-orga- 
niques. 

La  thyroprotéide  constituerait  très  vraisemblablement  le  poison 
qui,  en  s'accumulant  dans  l'organisme  à  la  suite  de  l'opération  de  la 
thyroïdectomie,  provoque  les  phénomènes  de  la  cachexie  strumi- 
prive. Ce  poison  est  détruit  ou  neutralisé  par  le  véritable  produit 
de  sécrétion  de  la  glande  thyroïde,  lequel  contient  un  ferment 
spécial  (enzyme). 

Le  rôle  physiologique  du  corps  thyroïde  consisterait  donc  à 
épurer  l'organisme  de  la  thyroprotéide  contenue  dans  le  sang,  à 
emmagasiner  cette  substance  toxique  dans  les  alvéoles  de  la  glande, 
à  l'y  neulrahser,  puis,  après  l'avoir  ainsi  rendue  inoffensive,  à  la 
déverser  de  nouveau  dans  le  courant  circulatoire  afin  de  lui  faire 
subir  des  métamorphoses  ultérieures. 

Notkine  fait  remarquer  que  la  maladie  de  Basedow,  qui  fort  pro- 
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bablcmenl  est  le  résultat  d'une  intoxication  par  Tenzyme  thyroïdien 
produit  en  excès,  paraît  être  influencée  d'une  façon  extrêmement 
favorable,  ainsi  qu'il  a  eu  l'occasion  de  s'en  convaincre,  par  l'admi- 
nistration de  ]a  thyroprotéide  à  petites  doses. 

Quant  h  la  substance  neutralisante  qui,  dans  cette  théorie  anti- 
toxique, serait  le  produit  proprement  dit  de  la  sécrétion  thyroïdienne, 
Noikine  la  considère  comme  étant  un  corps  enzymaire  qu'il  appelle 
thyréoïdine. 

S.  Fraiikcl  prétend  que  ce  rôle  d'agent  antitoxique  revient  à  Tal- 
caloïde  qu'il  nommo  thyroantitoxine,  et  Baumann  à  la  substance 
iodée  qu'il  a  découverte,  la  thyroïodine  ou  iodothyrine. 

A  notre  avis,  c'est  ce  dernier  produit  qu'on  pourrait  le  plus  juste- 
ment considérer  comme  jouant  le  rôle  d'antitoxine.  En  effet,  de  tous 
les  corps  qu'on  a  extraits  de  la  thyroïde,  Tiodolbyrine  est  celui  qui 
réunit  le  mieux  l'action  totale  du  suc  thyroïdien;  en  tout  cas,  comme 
la  montré  Magnus-Lévy,  c'est  celui  qui  a  l'effet  le  plus  manifeste 
sur  les  échanges  nutritifs. 

La  présence  de  l'iode  dans  cette  substance  permet,  du  reste,  de 
donner  à  bien  des  phénomènes  se  rattachant  à  la  glande  thyroïde 
et  restés  jusque-là  sans  solution,  une  exphcation  d'autant  plus  plau- 
sible qu'elle  est  conforme  aux  connaissances  qu'on  avait  depuis 
longtemps  de  Taction,  pour  ainsi  dire  spécifique,  de  l'iode  sur  le 
corps  thyroïde. 

Ainsi  donc,  la  théorie  antitoxique,  telle  qu'elle  a  été  présentée 
parNotkine,  puis  complétée  par  la  découverte  de  Baumann,  peut 
être  résumée  de  la  façon  suivante  :  la  thyroprotéide,  substance 
nuisible  qui  prend  naissance  dans  l'organisme,  subit  au  sein  môme 
de  la  glande  thyroïde  une  neutralisation  ou  une  destruction  par 
l'action  de  l'iodothyrine,  substance  bienfaisante  et  de  sécrétion 
thyroïdienne. 

Mais,  quand  on  y  regarde  de  près,  cette  théorie  antitoxique  est 
loin  de  satisfaire  l'esprit  et  prêle  à  de  nombreuses  objections. 

Ce  qu'on  ne  saisit  pas  très  bien  dans  celte  théorie,  c'est  com- 
ment il  se  fait  que  la  substance  thyroïde  en  nature  qui  contient  par 
conséquent  à  la  fois  le  produit  toxique,  thyroprotéide  de  Notkine 
et  le  produit  antitoxique,  thyroïodine  de  Baumann,  reproduise,  dans 
la  médication  thyroïdienne,  les  seuls  effets  du  produit  antitoxique. 
Que  deviennent  donc  alors  les  effets  de  la  thyroprotéide  que  repré- 
sente presque  toute  la  matière  colloïde,  laquelle  constitue  presque 
en  entier  le  suc  thyroïdien  naturel?  Est-ce  parce  qu'il  doit  toujours 
y  avoir  dans  une  glande  thyroïde  saine  —  comme  sont  naturellement 
celles  qui  servent  à  la  préparation  du  suc  —  une  prédominance  du 
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produit  antitoxique,  produit  neutralisant,  sur  le  produit  toxique 
qui  doit  être  neutralisé,  et  que  le  premier,  étant  de  nature  enzy- 
maire,  ne  compte  pas  par  sa  quantité  mais  par  sa  simple  présence, 
celle-ci  fût-elle  représentée  par  une  dose  infinitésimale?  L'explica- 
tion pourrait  être  acceptée  avec  la  théorie  telle  que  Ta  formulée 
Notkine,  c'est-à-dire  en  admettant  l'existence  de  la  substance 
enzymaire  comme  antitoxique.  Mais  alors  la  théorie  avec  Tenzyme 
de  Notkine  est  beaucoup  moins  compréhensive,  beaucoup  moins 
explicative  des  phénomènes  qu'avec  Tiodothyrine  de  Baumann, 
tandis  que  d'autre  part,  si  on  admet  l'iodothyrine  de  Baumann, 
l'objection  précédente  persiste,  puisque  l'iodothyrine  est  un  corps 
bien  défini,  agissant  à  des  doses  précises  et  d'autant  plus  énergique- 
meiit  que  ces  doses  sont  plus  élevées. 

En  outre,  comment  expliquer  que  le  suc  naturel  (avec  la  thyro- 
protéide  par  conséquent)  est  encore  de  toutes  les  préparations 
thyroïdiennes  la  plus  efficace?  Et  encore  que,  dans  le  corps  thyroïde 
des  basedowiens,  lequel,  au  dire  de  la  plupart  des  auteurs,  se 
distingue  par  l'absence  presque  complète  de  matière  colloïde,  et,  en 
tout  cas,  d'après  la  théorie,  par  une  notable  prédominance  de  la 
matière  antitoxique,  on  ne  trouve  pas  un  suc  jouissant  de  pro- 
priétés plus  actives  que  celui  d'un  goitre  ordinaire  (expériences  de 
Hutchinson,  de  Soupault)? 

De  tous  les  organes  auxquels  on  attribue  des  fonctions  antitoxiques 
—  et  ils  sont  nombreux,  capsules  surrénales,  reins,  pancréas,  foie, 
rate,  etc.,  pour  ne  citer  que  les  plus  connus*,  —  la  thyroïde  est 
l'organe  qui  les  posséderait  de  la  façon  la  plus  démonstrative,  dit-on. 
Il  est  bien  vrai  que,  pour  aucun  autre  tissu,  les  essais  d'opothérapie 
n'ont  donné  des  résultats  comparables;  il  est  bien  vrai  que  le  suc 
orchitique  lui-même  dont  le  succès  avait  au  début  consacré  expéri- 
mentalement l'exactitude  de  la  théorie  séquardienne  sur  les  sécré- 
tions internes,  n'a  jamais  produit  des  eO'ets  aussi  positifs  et  aussi 
probants  que  le  suc  thyroïdien. 

Mais  il  est  un  point  qu'il  faut  bien  faire  remarquer,  c'est  que 
l'application  organothérapique  du  corps  thyroïde  comporte  de 
notables  difl'érences  avec  ce  qui  se  voit  pour  ces  autres  organes. 

Prenons  les  capsules  surrénales  dont  les  fonctions  antitoxiques 
paraissent  également  bien  démontrées  (Langlois,  Charrin,  Abelous, 
Albanèse,  Zucco,  etc.).  On  a  bien  constaté,  comme  pour  la  thyroïde, 

1.  D*après  les  nouvelles  idées  sur  les  aulo-inloxicalions  et  les  sécrétions 
internes,  il  n'est  pas  un  organe,  pas  un  tissu,  pas  une  cellule  dont  Texcès  d'ac- 
tivité ou  le  défaut  de  Tonctionnement  ne  soient  capables  de  faire  naître  quelques 
composés  ofTcnsiTs  (Charrin). 
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que  l'extrait  des  capsules  retarde  la  mort  des  animaux  décapsulés 
et  supprime  les  convulsions;  Abelous,  après  avoir  pratiqué  des 
greffes  sur  des  animaux,  a  bien  pu  impunément  leur  enlever  leurs 
capsules,  puis  les  faire  succomber  en  les  privant  de  leur  greffe. 
Hais,  dans  leur  application  sur  Thomme,  Topothérapio  surrénale 
et  Topoihérapie  thyroïdienne  présentent  de  notables  différences. 

Jaboulay,  ayant  inséré  chez  deux  malades  une  capsule  surrénale 
de  chien  sous  la  peau  de  l'abdomen,  vit  ces  deux  malades  succom- 
ber, vingt-quatre  heures  après,  avec  des  phénomènes  identiques, 
de  la  prostration,  de  Thyperthermie,  etc.  Dans  un  autre  cas,  chez  un 
enEant  addisonien  et  tuberculeux,  V.  Augagneur  pratique,  dans  le 
tissu  sous-cutané  de  Tabdomen,  une  greffe  de  capsule  de  chien, 
reniant  meurt  trois  jours  après,  avec  fièvre,  convulsions,  coma. 
Courmont  cite  un  cas  tout  à  fait  analogue  *. 

Voilà  donc  deux  glandes,  la  thyroïde  et  la  capsule  surrénale,  pas- 
sant toutes  deux  pour  jouir  de  fonctions  antitoxiques,  l'une  et  l'autre 
indispensables  à  Thomme,  dont  la  première  peut  être  remplacée 
par  son  homologue  empruntée  à  un  animal  et  dont  la  seconde, 
lorsqu'elle  est  altérée,  non  seulement  ne  peut  pas  être  suppléée  par 
on  corps  surrénal  étranger,  mais  est  incapable  de  lutter  contre  les 
effets  de  cette  greffe,  laquelle,  loin  de  guérir,  empoisonne  au 
contraire  le  malade  plus  sûrement  que  s'il  avait  eu  des  capsules 
surrénales  saines. 

Beclère  '  établit  un  parallèle  entre  l'opothérapie  surrénale  chez  les 
addisoniens  et  ropolhérapie  thyroïdienne  chez  les  myxœdémateux. 

Chez  les  myxœdémateux,  l'action  de  la  médication  thyroïdienne 
est  toujours  efficace  et  se  manifeste  dès  les  premiers  jours  du  traite- 
ment; chez  Taddisonien,  au  contraire,  le  traitement  échoue  le  plus 
souvent,  et,  quand  il  réussit,  il  s*écoule,  entre  le  début  du  traitement 
et  les  premières  apparences  d'amélioration,  plusieurs  mois. 

Chez  les  myxœdémateux,  le  bénéfice  de  la  médication  thyroïdienne 
est  essentiellement  temporaire,  il  survit  quelques  jours  seulement 
à  la  suppression  du  traitement;  le  malade  est  obligé  de  se  traiter 
jusqu'à  la  fin  de  son  existence.  Chez  Taddisonien,  au  contraire,  le 
traitement  a  une  durée  limitée  et,  après  qu'il  a  élé  suspendu, 
Tamélioration  ne  fait  que  s'accroître  pour  aboutir  à  une  guérison 
durable. 


I.  Jaboulay.  La  greffe  de  corps  thyroïde  el  de  capsule  suiirénale  dans  les  mala- 
dies de  ces  glandes,  Lyon  médical,  1892,  2!  mars.  —  V.  Augagneur.  /ôidem,  1893, 
29  janTÎer,  p.  169.  —  Courmont.  Quatrième  congrès  de  médecine  interne ^  h 
Montpellier,  13  avril  1898. 

2.  Beclère.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  25  février  1898. 
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Ces  différences  fondamentales  entre  les  effets  de  Topothérapie 
surrénale  et  ceux  de  Topothérapie  thyroïdienne,  montrent  manifeste- 
ment que  ces  deux  médications  ne  présentent  aucune  analogie  dans 
leur  mode  d'action  sur  Torganisme. 

L'une,  la  médication  thyroïdienne,  agit  en  apportant  à  l'orga- 
nisme certaines  substances  que  le  myxœdémateux  ne  fabrique  plus 
ou  du  moins  qu'il  fabrique  en  quantité  insuffisante;  ces  substances 
sont  du  reste  aussitôt  utilisées,  puis  détruites  ou  éliminées;  il  est 
donc  nécessaire  d'en  renouveler  presque  incessamment  l'apport, 
comme  on  fait  d'un  médicament. 

L'autre,  la  médication  surrénale,  quand  par  hasard  son  action  est 
efficace,  n'agit  certainement  pas  de  la  même  façon. 
Il  est  encore  un  autre  fait  important. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  l'emploi  opothérapique  des 
autres  extraits  de  tissu,  le  principe  thyroïdien  est  aussi  énergique  — 
et  même  plus  —  par  la  voie  stomacale  que  par  les  injections  sous- 
cutanées. 

On  est  bien  forcé  d'admettre  que,  pour  résister  à  l'action  des  sucs 
gastrique  et  intestinal,  il  est  nécessaire  que  ce  principe  actif  soit 
autre  chose  qu'une  simple  matière  albuminoïde,  contenant  ou  non 
un  ferment. 

Avec  l'iodolhyrine,  substance  nettement  distincte  des  albumi- 
rioïdes,  non  seulement  par  ses  caractères  physiques,  mais  encore 
par  la  présence  de  l'iode,  cette  résistance  aux  liquides  digestifs 
s'explique  d'elle-même.  Le  fait,  si  anormal  en  apparence,  que  le  suc 
thyroïdien  est  plus  énergique,  administré  ab  ore  que  sub  cute 
s'expliquerait  ainsi  :  la  matière  colloïde,  qui  forme  la  grande  partie 
de  la  Ihyroprotéide,  serait  anéantie  par  les  sucs  digestifs  et  ne 
contre-balancerait  pas  l'effet  de  l'iodothyrine  qui,  au  contraire,  reste 
intacte. 

Avec  l'opothérapie  thyroïdienne,  on  se  trouve  en  présence  d'un 
processus  organochimique  qui  se  précise.  On  n'a  pas  seulement 
affaire  à  un  vague  ferment  dont  les  effets  antitoxiques  n'ont  qu'une 
existence  factice  et  hypothétique.  Mais  on  a  en  main  un  véritable 
médicament,  l'iodothyrine,  composé  iodé;  et  l'iode  est  un  corps 
dont  une  longue  pratique  thérapeutique  a  consacré  et  admirablement 
défini  les  propriétés  et  les  indications. 

L'iodolhyrine  ne  doit  donc  pas  être  considérée  comme  une  anti- 
toxine, mais  comme  un  médicament  dans  la  réelle  acception  du 
mot,  c'est-à-dire  comme  un  agent  destiné  à  ramener  au  type  normal 
les  organes  et  les  fonctions  déviés  par  l'état  de  maladie,  en  détermi- 
nant des  modifications  dans  leur  dynamisme  et  leurs  fonctions. 
Au  lieu  de  supposer  que  la  sécrétion  de  la  thyroïde  agit  en  détrui- 
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santou  en  neutralisant  des  déchets  toxiques  qui,  sans  elle,  s'accu- 
muleraient dans  Téconomie,  il  nous  paraît  plus  conforme  aux  faits 
d'admettre  que  le  produit  de  cette  sécrétion  a  pour  eflfet  d'empêcher 
la  formation  de  ces  déchets.  Le  produit  actif  de  cette  sécrétion  serait 
le  régulateur  des  échanges  nutritifs  qu'il  maintient  dans  la  norme, 
au  lieu  d'être  un  agent  de  défense  contre  les  produits  malfaisants 
résultant  de  la  déviation  de  ces  échanges. 

Et,  en  réalité,  le  liquide  thyroïdien  introduit  dans  l'économie  ne 
semble  s'y  comporter  ni  comme  une  toxine  ni  comme  une  antitoxine, 
mais  comme  un  médicament  ordinaire.  Sous  l'influence  de  la  médi- 
cation thyroïdienne,  il  se  produit  bien,  il  est  vrai,  des  modifications 
dans  la  désassimilation  des  substances  organiques,  ainsi  que  des 
réactions  objectives  et  subjectives;  mais  cela  n'est  pas  spécial  au 
traitement  thyroïdien.  Ces  mêmes  phénomènes  et  ces  mêmes  symp- 
tômes se  rencontrent  plus  ou  moins  accentués  dans  les  divers  cas 
de  modification  brusque  des  échanges,  par  exemple  avec  la  suracti- 
vité des  désassimilations  azotées  et  avec  l'accroissement  de  l'oxy- 
dation des  graisses.  Ainsi,  on  les  note,  lorsqu'on  force  certaines 
cures  contre  l'obésité,  la  cure  de  Banting  entre  autres,  ou  bien  à  la 
suite  d'exercices  musculaires  exagérés.  Ces  phénomènes  sont,  en 
tous  points,  comparables  aux  troubles  que  produit  indirectement 
l'emploi  abusif  ou  trop  précipité  d'une  médication  quelconque, 
laquelle  peut  donner  lieu  alors  à  des  symptômes  analogues  de 
métat>olisme  exagéré,  sans  devoir  pour  cela  être  rangée  parmi  les 
médications  toxiques  ou  antitoxiques. 

Du  reste,  ces  phénomènes  de  réaction  trop  intense  du  traitement 
thyroïdien  peuvent  être  évités  comme  dans  toute  autre  médication 
en  tâtant  la  susceptibilité  individuelle  des  sujets. 

Pareillement,  quand,  par  la  suppression  de  la  sécrétion  thyroï- 
dienne, comme  cela  existe  dans  le  myxœdème,  il  se  produit  un 
ralentissement  dans  les  désassimilations  azotées,  on  se  trouve  en 
présence  moins  d'une  intoxication  proprement  dite  que  d'un  trouble 
organique  véritable,  d'un  métabolisme  insuffisant. 

Donc,  à  la  diminution  de  la  fonction  thyroïdienne,  correspond  le 
ralentissement  du  mouvement  nutritif,  de  même  que  l'opothérapie 
thyroïdienne  provoque  une  accélération  de  ce  mouvement. 

C'est  ainsi  que  le  professeur  Lépine,  de  Lyon,  envisage  très  Juste- 
ment le  mode  d'action  de  la  thérapeutique  thyroïdienne,  dans  une 
série  d'articles  très  intéressants  et  très  documentés  *. 

I.  Professeur  Lépine  (de  Lyon).  De  la  médication  thyroïdienne.  Semaine 
médicale,  1896,  p.  57.  —  La  thyrolodine.  Ibidem,  1896,  p.  333.  —  Sur  le  mode 
faction  de  Vopothérapie  thyroïdienne.  Ibidem,  1897,  p.  469. 

RbV.^DE  mÈD.y  TOME  XX.  —  1900.  4 
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A  l'appui  de  cette  façon  de  penser,  on  peut  considérer  ce  qui  se 
passe,  par  exemple,  dans  les  cas  d'hypoazoturie.  On  sait  qu'en 
dehors  des  cas  d*hypoazoturie  acquise,  signe  d'une  dénutrition  géné- 
rale, dont  la  cause  provocatrice  est  le  plus  souvent  un  cancer 
avancé  ou  toute  autre  affection  chronique  et  progressive,  il  existe 
une  hypoazoturie  primitive,  en  quelque  sorte  constitutionnelle  et 
congénitale.  Or,  ces  hypoazoturiques  ont  une  physionomie  spéciale, 
se  rapprochant  presque  à  un  certain  point  de  celle  des  myxœdé- 
mateux  et  que  le  professeur  Tédenat  (de  Montpellier)  a  bien  mise 
en  relief  *. 

Fréquemment,  dit-il,  les  hypoazoturiques  ont  l'aspect  infantile, 
les  membres  grêles,  les  chairs  molles,  le  teint  peu  coloré;  leurs 
artères  sont  petites,  minces;  ils  ont  les  extrémités  habituellement 
refroidies,  même  en  été,  et  la  paume  de  leurs  mains  est  souvent  en 
transpiration;  ils  ont  les  tissus musculo-aponévrotiques  insuffisants, 
atones,  et  par  là  sont  plus  exposés  aux  ptôses,  aux  prolapsus  et  aux 
hernies.  Chez  les  femmes,  l'utérus  est  petit,  les  règles  sont  pâles, 
peu  régulières.  D'autres  fois,  Thypoazoturie  revêt  un  autre  type  :  les 
sujets  sont  alors  obèses  et  gras;  mais  ce  masque  adipeux  cache  une 
'nutrition  tout  aussi  retardée.  Les  hypoazoturiques  ont  d'ailleurs  un 
tempérament  mou  et  sont  souvent  apathiques. 

Gomme  on  le  voit,  ce  tableau  symptomatique  de  l'hypoazoturie 
constitutionnelle  ressemble  beaucoup  à  celui  du  myxœdème. 

La  glande  thyroïde  verse  donc  dans  la  circulation  une  substance 
de  sécrétion  qui  a  les  propriétés  d'un  véritable  médicament. 

L'utilisation  de  cette  substance  dans  l'économie  est  indispensable, 
puisque  sa  disparition  est  toujours  accompagnée  des  troubles  les 
plus  profonds  de  la  nutrition. 

Le  suc  thyroïdien,  introduit  artificiellement  dans  l'organisme,  s'y 
comporte  comme  un  véritable  médicament.  On  peut  dire  même 
que  la  thérapeutique  ne  possède  pas  de  moyen  plus  puissant  et  qu'il 
n'y  a  pas  dans  toute  la  matière  médicale  une  autre  substance  dont 
l'action  curalive  soit  plus  évidente,  plus  prompte  et  plus  sûre.  Non 
seulement  il  fait  disparaître  complètement  les  accidents  consécutifs 
à  l'absence  de  la  glande,  mais  encore  il  agit  favorablement  sur 
chacun  des  symptômes  de  la  cachexie  strumiprive,  pris  isolément 
et  envisagé  en  dehors  de  cette  cachexie. 

Or,  à  bien  considérer,  tous  ces  symptômes  relèvent  moins  d'un 
empoisonnement  intra- organique  que  d'un  ralentissement  des 
échanges  nutritifs,  d'un  abaissement  des  oxydations. 

1.  H.  Reyniès.  De  V hypoazoturie  :  sa  véritable  signification  clinique.  Semaine 
médicale,  l"897,  p.  20a. 
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Les  matériaux  jeunes  et  embryogéniques  que  fabrique  sans  cesse 
Torganisme,  subissent  un  arrêt  dans  leur  évolution  quand  la  fonction 
thyroïdienne  est  supprimée.  Sans  elle^  il  semble  que  ces  matériaux  ! 

en  préparation  ne  puissent  pas  arriver  à  leur  organisation  complète.  \ 

Les  cartilages  épiphysaires,  destinés  à  devenir  tissu  osseux,  s^arrétent  j 

dans  leur   processus.  Les  érythrocytes  nucléés,  indice  d'un  état  \ 

fœtal  du  sang,  ne  deviennent  pas  globules  adultes.  La  mucine,  j 

substance  en  marche  vers  un  état  plus  parfait,  cesse  de  subir  les  j 

transformations  nécessaires  et  s'accumule  dans  les  tissus.  ^ 

Ces  matériaux  embryonnaires,  inutilisables  dans  un  organisme 
complet,  peuvent  devenir,  quand  ils  s'y  forment,  de  véritables 
agents  nuisibles  et  toxiques,  et  c'est  dans  ce  sens  qu'on  pourrait 
à  la  rigueur  admettre  une  fonction  antitoxique  de  la  thyroïde;  mais, 
pins  justement  et  avant  tout,  la  fonction  de  cette  glande  est  d'em- 
pêcher la  formation  de  ces  matières. 

Cest  à  l'iodothyrine  —  sans  doute  par  l'iode  qu'elle  contient  — 
qu*est  due  cette  action  du  corps  thyroïde,  préventive  quand  la  glande 
fonctionne  normalement,  modificatrice  et  restrictive  quand,  la  glande 
ne  fonctionnant  plus,  on  y  supplée  par  le  suc  thyroïdien  ^ 

Ne  voit-on  pas  Tiode  et  les  iodures  se  comporter  d'une  façon  ana- 
logue comme  agents  thérapeutiques?  Et  c'est  à  ce  mode  d*action 
qu'est  due  leur  réputation  de  dépuratifs  par  excellence.  Pour  ne 
parler  que  de  ce  qui  se  passe  dans  la  syphilis  tertiaire,  où  la  plupart 
des  néoformations  sont  de  nature  embryoplastique,  le  traitement  ^^| 

iodique,  qui  a  une  action  si  spécifique,  prévient  la  genèse  de  ces 
éléments  embryoplastiques  et  aussi  bien  les  fait  disparaître  quand 
ils  sont  formés.  On  a  même  traité  avec  succès  par  le  suc  thyroïdien 
la  syphilis  maligne  rebelle  au  traitement  spécifique  induré  (Menziès^). 

\.  Ce  IraTail  était  imprimé  quand  a  eu  lieu  à  V Académie  de  médecine 
(5  décembre)  Tim portante  coramunicalion  du  professeur  A.  Gautier  sur  la 
présence  constante  de  Tarsenic  dans  le  corps  thyroïde  (1  milligr.  d'arsenic 
métalloïde  pour  127  gr.  de  glande)  et  aussi,  mais  en  moins  grande  quantité, 
daos  le  cerveau,  le  thymus,  la  peau  et  peut-être  l'hypophyse,  c'esl-à-dire  dans 
lej  organes  qu'atteignent  spécialement  les  troubles  de  la  cachexie  slrumiprive. 
Cette  associatiun  de  Tarsenic  à  Tiode  dans  le  corps  thyroïde  donne  lieu  aux 
considérations  les  plus  intéressantes  que  fait  ressortir  M.  Gaulier,  mais  ne 
modiQe  uullement  les  idées  que  nous  émettons;  elle  y  apporte  un  complément, 
eo  ce  sens  que,  quand  on  parlera  de  Taction  du  tissu  thyroïdien,  il  ne  s'agira 
plus  seulement  de  Taction  de  l'iode  de  l'iodothyrine,  mais  encore  de  l'arsenic 
des  arsenucléines,  l'arsenic  et  l'iode  étant  des  substances  qui,  en  thérapeu- 
tique, sont  très  souvent  juxtaposées.  On  s'expliquera  dès  lors,  par  exemple,  ce 
-ait  déjà  antérieurement  connu  et  signalé  par  Mabille  {Thèse  de  Lille,  i89S),  l'effi- 
cacité  de  l'arsenic  contre  les  accidents  de  la  médication  thyroïdienne. 

2.  Meniiès.  Stjphilis  maligne  traitée  par  le  suc  thyroïdien.  Semaine  médicale , 
*8»4,  annexes,  p.  clxx. 
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Il  nous  semble  donc  que  Tiodothyrine  a  une' influence  directe  sur 
le  métabolisme,  sans  môme  qu'il  soit  besoin  de  Tintermédiaire  du 
système  nerveux  pour  expliquer  son  influence  sur  la  régulation  des 
échanges  intra-organiques.  Quand  la  glande  thyroïde,  atrophiée  ou 
dégénérée,  ne  sécrète  plus  cette  substance,  les  troubles  nutritifs 
qui  en  résultent  sont  immédiats  et  tiennent  uniquement  à  Tabsence 
dans  rorganisme,  d'un  principe  qui  augmente  normalement  Tinten- 
sité  des  échanges.  En  un  mot,  la  régulation  des  échanges  nous 
apparaît  comme  pouvant  être  d'ordre  chimique  direct.  Il  existe  cer- 
tainement dans  l'organisme  des  substances  qui  exagèrent,  d'autres 
qui  diminuent  le  métabolisme.  Par  l'action  ménagée  de  ces  corps 
en  quantité  à  peu  près  équivalente,  doit  être  réalisé  l'équilibre 
nutritif.  L'iodothyrine  est  une  de  ces  substances,  une  des  mieux 
déterminées  chimiquement,  bien  qu'elle  contienne  encore  beaucoup 
d'inconnues. 

D'après  des  recherches  récentes,  celles  de  Vanossy  et  de  Vas 
entre  autres*,  Taction  du  suc  thyroïdien  sur  le  métabolisme  serait 
la  seule  et  unique,  et  les  phénomènes  de  thyroïdisme  (phénomènes 
toxiques), .  souvent  constatés,  résulteraient,  comme  nous  l'avons 
déjà  dit,  de  ce  que  les  préparations  thyroïdiennes  employées  ne 
sont  pas  suffisamment  stérilisées  et  contiennent  des  ptomaïnes. 

D'après  ce  qui  précède,  il  est  à  peine  besoin  d'ajouter  que  nous 
nous  refusons  à  considérer  la  sécrétion  thyroïdienne  comme  ayant 
son  centre  d'action  limité  au  sein  même  du  corps  thyroïde.  Du 
moment  que  nous  l'envisageons  comme  étant  en  quelque  sorte 
inhibitrice  des  déviations  de^  actes  nutritifs,  cette  action  doit  se 
porter  sur  toutes  les  parties  de  l'économie. 

La  conception  de  Notkine,  faisant  de  la  glande  thyroïde  une  soile 
de  récipient  de  laboratoire  où  la  toxine,  sous  forme  de  matière  col- 
loïde (thyroprotéide),  viendrait  se  soumettre  à  l'action  neutralisante 
de  l'antitoxine,  parait  bien  invraisemblable.  Sans  qu'il  le  dise,  bien 
entendu,  Tauteur  semble  avoir  été  impressionné  par  la  similitude 
d'aspect  de  la  matière  colloïde  et  de  la  mucine,  ainsi  que  par  l'ac- 
tion régressive  et  involutive  que  le  suc  thyroïdien  exerce  sur  les 
goitres  colloïdes.  Mais  ce  sont  là  plutôt  des  rapprochements  qui 
provoquent  des  théories  ingénieuses  et  qui  font  qu'on  laisse  trop  de 
côté  l'ensemble  des  phénomènes. 

Dans  cette  fonction,  —  telle  que  nous  venons  de  la  déterminer,  — 
de  l'appareil  thyroïdien,  y  a-til  une  part  spéciale  qui  revient  aux 
glandules  parathyroïdes? 

1.  Vanossy  et  Vas.  Mûnch.  med.  Wochen.,  septembre  1897. 
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On  sait  qu'en  ce  qui  concerne  les  fonctions  de  ces  glandules,  trois 
théories  ont  été  émises  : 

1*  Théorie  des  suppléances  fonctionnelles  (Gley),  d'après  laquelle 
les  parathyroïdes  suppléeraient  le  corps  thyroïde  quand  il  fait  défaut. 

2»  Théorie  d'une  fonction  parathyroïdienne  propre,  indépendante 
de  la  fonction  thyroïdienne  (Moussu).  De  môme  que  TinsufQsance 
thyroïdienne  cause  les  phénomènes  chroniques  de  la  cachexie  stru- 
miprive,  de  môme  l'insuffisance  parathyroïdienne  donnerait  nais^ 
saocc  aux  accidents  aigus  tétaniques  ^ 

3*  Théorie  d'une  association  fonctionnelle  entre  le  corps  thyroïde 
et  les  parathyroïdes.  D'après  cette  théorie,  présentée  en  dernier  lieu 
par  Gley,  les  parathyroïdes  auraient  pour  fonction  spéciale  de  pré- 
parer le  produit  de  la  sécrétion  qui  se  déposerait  ensuite  dans  la 
glande  principale.  Gley  étaie  cette  théorie  sur  les  faits  expérimen- 
taux suivants  :  on  trouve  de  Tiode  dans  les  parathyroïdes  pro- 
portionnellement en  bien  plus  grande  quantité  que  dans  le  corps 
thyroïde,  et  encore  en  beaucoup  plus  grande  quantité  qu'à  l'état 
normal  quand  on  a  extirpé  le  corps  thyroïde;  inversement,  le  corps 
thyroïde  ne  contiendrait  qu'une  quantité  d'iode  bien  inférieure  à  la 
normale,  après  l'ablation  des  parathyroïdes  *. 

Ces  diverses  théories  comportent  encore  de  nouvelles  études. 
Cependant,  ce  que  l'on  sait  positivement  des  parathyroïdes,  c'est 
que,  chez  les  animaux,  l'extirpation  des  glandules  externes  ne 
produit  pas  de  conséquences  fâcheuses,  tandis  que  l'extirpation 
simultanée  des  glandules  externes  et  des  glandules  internes  déter- 
mine les  accidents  aigus  de  tétanie.  C'est  là  du  moins  ce  qui  ressort 
des  expériences  faites  sur  des  chiens,  des  chats  et  des  lapins.  Mais, 
sur  l'homme,  l'extirpation  isolée  des  parathyroïdes  n'a  pas  encore 
été  pratiquée  et  ne  parait  pas  devoir  l'ôtre,  parce  que,  chez 
l'homme,  ces  glandules  sont  immédiatement  juxtaposées  à  la  thy- 
roïde et  font  corps  avec  elle.  De  sorte  que  le  myxœdème  qui  suc- 
cède chez  l'homme  à  la  thyroïdectomie  totale  est  bien  la  résultante 
de  l'absence  de  la  thyroïde  et  des  parathyroïdes.  C'est  bien,  à  pro- 
prement parler,  un  myxœdème  thyro-parathyroïdien.  Or,  ce  myxœ- 
dème post- opératoire  représente  cliniquement  la  forme  la  plus  com- 
plète du  myxœdème  :  on  y  retrouve  toujours  inséparablement  les 
deux  éléments  de  la  cachexie,  état  morphologique  spécial  dit  pachy- 
dermique  et  état  de  dépression  psychique.  Tandis  que,  au  contraire, 

1.  Moussu.  Recherches  sw'  les  fonctions  thyroïdienne  et  parathyroïdienne.  Thèse 
de  Paris,  1897. 

2.  Gley.  Glande  thyroïde  et  glandules  parathyroïdes,  Pi^sse  médicalCy  1898, 
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dans  le  myxœdèrae  spontané,  on  rencontre  des  cas  purement  mor- 
phologiques avec  intégrité  complète  des  aptitudes  psychiques. 

Brissaud  ^  suppose  que,  si  le  bistouri  du  thyroïdectomiste  ménage 
difficilement  les  parathyroïdes,  un  processus  morbide  peut  les  laisser 
intactes  et  qu'ainsi  s'expliqueraient  ces  différences  entre  le  myxoe- 
dème  opératoire,  toujours  complet  (myxœdème  thyro- paratbyroï- 
dien)  et  certaines  formes  purement  morphologiques  du  myxœdème 
médical,  chez  lesquelles  l'intégrité  des  fonctions  psychiques  corres- 
pondrait à  l'intégrité  des  parathyroïdes  (myxœdème  simplement 
thyroïdien). 

D'où  cette  conclusion  que  les  glandules  parathyroïdes  pourraient 
bien  être  spécialement  préposées  au  bon  fonctionnement  des  centres 
nerveux. 

C'est  un  point  sur  lequel  nous  reviendrons  plus  particulièrement 
dans  un  instant,  à  propos  du  goitre  exophtalmique. 

A  envisager,  telle  que  nous  venons  de  le  faire,  l'action  de  la  sécré- 
tion thyroïdienne,  on  explique  d'une  façon  peu  complexe  et  très 
compréhensive  tous  les  phénomènes  de  la  cachexie  strumiprive  et 
leur  disparition  par  l'emploi  des  préparations  thyroïdiennes.  Mais 
ce  n'est  pas  de  ce  côté  que  se  trouvent  les  véritables  difficultés 
d'interprétation. 

Il  n'est  contesté  par  personne,  en  effet,  que  dans  la  cachexie  stru- 
miprive et  le  myxœdème,  la  disparition  du  corps  thyroïde  soit  dans 
un  rapport  causal  direct  avec  les  phénomènes  morbides,  par  suite 
de  l'absence  d'une  substance  sécrétée  ayant  une  importance  spéci- 
fique sur  toutes  les  fonctions,  soit  qu'elle  détruise  ou  transforme, 
soit  qu'elle  neutralise  ou  inhibe  des  produits  issus  des  échanges 
nutritifs  de  l'organisme.  Pour  notre  part,  nous  ne  faisons  que  pré- 
ciser en  disant  que  cette  substance  sécrétée  spécifique  est  Tiodo- 
thyrine  dont  l'action  physiologique  et  pharmacodynamique ,  se 
rapprochant  de  celle  de  l'iode  et  des  iodures,  est  régulatrice  des 
échanges  organiques. 

Les  difficultés  apparaissent,  quand  on  se  place  en  présence  d'autres 
phénomènes  morbides  se  rattachant,  non  plus  comme  le  myxœdème, 
à  la  suppression  du  corps  thyroïde  et  à  l'absence  de  sa  sécrétion, 
mais  au  contraire  à  l'hypertrophie  de  l'organe  et  à  l'exagération  ou 
à  l'adultération  de  sa  sécrétion. 

En  un  mot,  comment  se  comporte  la  sécrétion  thyroïdienne  dans 
le  goitre  simple,  dans  le  goitre  exophtalmique,  et  aussi  dans  les  cas 


4.  Brissaud.  Myxœdème  thyroïdien  et  myxœdème  parathp'oïdien,  Pt^esse  médi" 
cale,  1898,  n"  4  ;  —  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1897,  p.  240. 
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où  le  corps  thyroïde,  à  l'instar  des  autres  glandes,  sans  présenter 
de  lésions  anatomiques  apparentes,  se  trouve  modifié  dans  sa  fonc- 
tion sécrétoire? 
Ce  sont  ces  différentes  questions  que  nous  allons  passer  en  revue. 


IL  —  Pathogénie  du  goitre  endémique 

ET  DU   GOITRE   SPORADIQUE. 

L'iodothyrine  doit  ses  caractères  spéciaux  à  l'iode  qu'elle  contient, 
et  cet  iode  doit  forcément  venir  de  l'extérieur,  être  puisé  dans  l'ali- 
mentation. 

Il  est  prouvé  en  effet  que  le  principe  actif  de  la  glande  thyroïde 
n'est  pas  primitivement  iodé;  les  résultats  comparés  des  analyses 
du  corps  thyroïde  avant  et  après  la  naissance,  établissent  que  la 
glande  fixe  l'iode  apporté  par  les  aliments.  Chez  le  fœtus,  il  n'y  a 
trace  d'iode  nulle  part  dans  l'organisme  (Mirva  et  Stôlnzer). 

L'appareil  thyroïde  remplirait  l'office  d'un  merveilleux  accumula- 
teur à  regard  de  Tiode,  qui,  d'après  les  recherches  de  Gley,  ne  se 
retrouve  qu'en  très  minime  quantité  dans  les  autres  tissus  (rate, 
capsules  surrénales,  foie),  et  encore  ne  semble  pas  y  être  fixé,  mais 
simplement  déposé  par  le  sang,  puisque  des  lavages  prolongés  de 
CCS  organes  en  font  disparaître  la  trace  ^ 

D'autre  part  l'iode,  quoique  étant  très  répandu  dans  la  nature, 
n'existe  généralement  qu'à  l'état  de  traces  dans  tous  les  milieux, 
abstraction  faite  de  l'eau  de  mer  et  de  quelques  sources  thermales. 
Comment  l'organisme  s'empare-t-il  de  ces  quantités  infinitésimales 
d'iode  pour  les  fixer  dans  un  parenchyme  déterminé  et  point  ail- 
leurs? Cette  question  est  à  l'heure  actuelle  insoluble;  on  ne  peut 
l'éclairer  qu'à  la  lumière  de  la  physiologie  comparée,  invoquer 
Texemple  de  certaines  plantes  qui  font  des  sélections  si  sévères 
dans  leur  terrain  de  culture  ;  telle  la  betterave  dont  les  cendres  sont 
relativement  riches  en  rubidium,  alors  que  l'analyse  spectrale  n'ac- 
cuse qu'avec  peine  la  présence  de  cet  élément  dans  le  sol  où  la 
plante  s'est  développée  (Hugounenq). 

L'iode,  qui  est  accumulé  ainsi  dans  le  corps  thyroïde,  devient  un 
élément  nécessaire  au  bon  fonctionnement  de  la  glande.  De  sorte 
que,  pour  que  le  corps  thyroïde  fonctionne  normalement,  pour 

I.  Gley.  Soc.  de  BioL,  21  mai  1898.  —  Dreschel.  De  Vexhlence  de  l'iode  dans 
Corrjanisme  humain^  Cenlralôl.  /*.  physiol.,  IX,  24,  1896.  —  Schiirmayer.  Sur  la 
prétence  de  Viode  dans  V organisme  humain,  Allq.  med,  cenlr,  zeil,,  10  et 
13  Juin  1896. 
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que  sa  sécrétion  ait  une  composition  utile,  il  faut  que  la  provision 
d*iode  nécessaire  ne  lui  fasse  pas  dé&ut. 

C'est  donc  là  vieille  théorie  de  Ghatin  qui  renaîtrait  :  Tabsence 
d'iode  dans  certains  milieux  donnant  naissance  au  goitre  endémique. 
Au  premier  abord  pourtant,  il  semble  que  les  termes  du  problème 
sont  les  mêmes  qu'autrefois  et  que  les  objections  qui  ont  rendu 
jadis  la  solution  du  problème  incomplète  n'ont  pas  cessé  d'exister. 
L'analyse  chimique  a  démontré  en  effet  et  démontre  encore  qu'il 
n'existe  aucun  rapport  constant  entre  l'apparition  du  goitre  et  l'exis- 
tence en  plus  ou  moins  grande  quantité  de  l'iode  dans  le  milieu 
endémique. 

Autrefois,  dans  ces  sortes  d'investigations,  le  chimiste  recherchait 
l'iode  ou  ses  composés  minéraux  dans  le  sol  et  dans  les  eaux. 
Aujourd'hui,  le  champ  des  recherches  n'est  plus  tout  à  fait  le  même. 
On  admet  que  la  substance  iodée,  celle  qui  est  emmagasinable  et 
utilisable  par  le  corps  thyroïde,  n'est  ni  l'iode  ordinaire  ni  ses  corn» 
posés  minéraux,  et  que  ce  n'est  ni  dans  le  sol  ni  dans  les  eaux  qu'on 
peut  la  trouver. 

Il  est  à  supposer,  comme  le  dit  Hugounenq  \  que  l'iode,  pour 
être  utilisé  par  la  thyroïde,  doit  avoir  subi  au  préalable  des  transfor- 
mations dans  la  cellule  végétale  ou  animale,  et  devenir  un  composer 
organo-iodé  qui  ne  se  trouve  ni  dans  le  sol  ni  dans  l'eau  et  dont  la 
chimie  actuelle  ne  connaît  encore  qu'imparfaitement  les  moycns^ 
d'analyse. 

C'est,  en  effet,  dans  ces  derniers  temps  seulement  que  l'attention 
s'est  portée  sur  ce  point.  Baumann  a  pu  extraire  des  éponges  ordi- 
naires une  substance  organique  iodée,  très  voisine  de  l'iodothyrine 
quoiqu'on  différant  pourtant,  puisqu'elle  est  assez  soluble  dans- 
l'eau.  Dreschel  a  également  extrait  de  la  gorgonia  coralinii  un  corps- 
organique  iodé,  auquel  il  a  donné  le  nom  de  gorgonine  et  qui  pos- 
séderait, paraît-il,  les  mêmes  propriétés  que  l'iodothyrine  ^ 

Sur  ces  données  nouvelles,  différentes  de  celles  où  s'exerçait 
autrefois  une  chimie  simple  et  vulgaire,  étrangère  aux  phénomènes 
de  la  vie,  le  problème  de  Chatin  peut  être  posé  à  nouveau. 

Ce  qui  est  acquis  depuis  longtemps  dans  la  production  du  goitre- 
endémique,  c'est  que  l'influence  néfaste  du  milieu  s'étend  non  seu- 
lement aux  hommes  mais  aux  animaux;  —  c'est  que  les  personnes^^ 
qui,  n'étant  pas  nées  dans  les  pays  à  goitre,  viennent  à  les  habiter». 
y  contractent  la  maladie;  —  c'est  que  les  goitreux  en  s'éloignant  de 


i,  Hugounenq.  La  thyroldine  et  le  goitre,  Lyon  médical,  4  octobre  1896,  p.  11»- 
2.  Dreschel.  Zeitsch.  /".  bioL,  XXXIII,  1,  p.  8. 
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ces  contrées,  voient  souvent  leur  maladie  rétrocéder  et  guérir;  — 
c'est  qu'enfin  dans  ces  pays,  bien  avant  que  Coindet  eût  introduit 
riode  dans  la  thérapeutique,  des  substances  organiques  étaient 
employées  avec  grand  succès  contre  le  goitre,  telles  que  l'éponge 
brûlée,  le  chêne  marin,  l'éthiops  végétal,  l'huile  de  foie  de  morue,  etc. 

Ce  qui  a  été  acquis,  dans  ces  dernières  années,  ce  sont  les  succès, 
autrement  remarquables  qu'avec  l'iode  et  les  iodures,  obtenus  dans 
le  traitement  du  goitre  endémique  et  du  crétinisme  par  le  suc  thy- 
roïdien, et  en  particulier  par  l'iodothyrine;  c'est  que  dans  un  corps 
thyroïde  goitreux,  cette  iodothyrine  est  beaucoup  moins  abondante 
que  dans  un  corps  thyroïde  sain,  exception  faite  pour  certains 
goitres  colloïdes  qui  seraient  riches  en  iode  (Oswald)  ;  c'est  que  la 
quantité  d'iode  contenu  dans  les  glandes  thyroïdes  des  animaux 
varie  suivant  la  provenance  et  chez  l'homme  suivant  le  pays  qu'il 
habite,  les  glandes  étant  du  reste  d'autant  plus  riches  en  iode  qu'elles 
sont  moins  volumineuses;  c'est  que  la  proportion  d'iodothyrine  est 
susceptible  de  s'accroître,  lorsque  le  sujet  est  soumis  à  un  traitement 
iodé,  même  externe,  ou  qu'il  fait  usage  d'aliments  renfermant  de 
l'iode,  comme  les  poissons  de  mer  (Baumann  et  Roos). 

Tous  ces  faits  forment  un  faisceau  solide  servant  d'appui  à  Tan- 
cienne  théorie  qui  fait  dériver  le  goitre  endémique  du  défaut  d'iode;, 
les  connaissances  nouvellement  acquises  sur  les  propriétés  de  la 
glande  thyroïde  n'ont  fait  que  confirmer  et  rajeunir  les  premières 
données. 

La  glande  thyroïde,  privée  de  la  substance  iodée  qui  constitue  la 
partie  essentielle  de  sa  sécrétion  et  par  conséquent  fonctionnant 
pour  ainsi  dire  à  vide,  est  vouée  à  la  dégénérescence  depuis  le  degré 
le  moins  grave  jusqu'à  l'atrophie  complète;  car,  d'après  les  lois  de 
la  physiologie  pathologique,  on  ne  peut  concevoir  une  glande  qui, 
sa  sécrétion  se  supprimant,  resterait  intacte. 

Avec  la  dégénérescence  de  la  thyroïde  s'explique  le  crétinisme 
dans  toutes  ses  formes. 

Le  crétin  goitreux  —  le  moins  déchu  —  est  celui  qui,  né  avec 
une  glande  thyroïde  saine,  n'a  pu  trouver  dans  le  milieu  où  il  est 
placé,  les  éléments  iodés  pour  une  sécrétion  thyroïdienne  suffisante, 
et  a  vu  de  ce  fait  sa  glande  dégénérer.  Ce  crétin-là  ne  présente 
souvent  les  premiers  symptômes  de  la  maladie  que  vers  les  deux 
ou  trois  ans,  parce  que,  jusqu'à  cet  âge,  il  a  vécu  avec  le  fonds 
acquis  d'une  glande  thyroïde  suffisamment  saine;  ces  symptômes, 
pendant  longtemps  stationnaires,  s'aggravent  au  moment  de  la 
puberté,  parce  que,  à  cette  époque,  par  suite  du  rapport  qui  unis- 
sent les  oi^anes  génitaux  à  la  glande  thyroïde,  celle-ci  doit  fournir 


Digitized  by 


Google 


58  REVUE  DE  MÉDECINE 

une  sécrétion  plus  active  et  qu'elle  succombe  à  cette  surcharge 
fonctionnelle. 

A  un  degré  plus  grave  du  crétinisme  se  trouve  celui  qui,  issu  de 
parents  goitreux,  est  venu  au  monde  avec  un  corps  thyroïde  déjà 
dégénéré  dès  le  sein  de  sa  mère,  probablement  parce  que  celle-ci, 
ayant  pour  son  propre  compte  une  thyroïde  insufQsante,  n'a  pu 
faire  la  dépense  des  matériaux  nécessaires  à  la  constitution  nor- 
male d'une  glande  pour  son  fœtus.  C'est  de  cette  source  que  des- 
cend le  plus  souvent  le  crétin  athyroïde,  le  crétin  à  cou  de  girafe^ 
comme  rappelle  Poucet,  crélin  plus  dégradé  que  le  crétin  goitreux, 
car  mieux  vaut  un  corps  thyroïde  dégénéré  que  Tabsence  de  thyroïde. 

La  pathogénie  du  goitre  sporadique  donne  lieu  à  des  considérations 
un  peu  dilTérentos. 

Virchow  *  a  démontré  qu'étant  donné  un  goitre  avec  ses  lésions 
multiples  et  variées,  on  peut  toujours  reconstituer  les  diverses 
phases  qu'il  a  traversées  avant  de  présenter  les  caractères  qu'il  pos- 
sède en  dernier  lieu,  et  que,  malgré  l'apparente  complexité  de  ses 
formes,  tout  goitre  peut  être  ramené  à  un  type  primitif.  Le  goitre, 
étalon  primitif  d'où  dérivent  toutes  les  variétés,  c'est  le  goitre  folli- 
culaire ou  hyperplasique,  c'est-à-dire  celui  qui  offre  les  caractères 
d'une  simple  multiplication  des  follicules  normaux  de  la  glande. 
Tout  goitre  débute  donc  par  cette  modification  hypertrophique  du 
tissu  glandulaire,  et  ce  n'est  qu'après  une  série  de  dégénérescences 
consécutives  que  se  constituent  les  goitres  fibreux,  vasculaire,  col- 
loïde, kystique  et  osseux. 

Cette  forme  hyperplasique  est  celle  du  goitre  qui  se  développe  de 
préférence  chez  les  jeunes  sujets  et  chez  les  femmes,  où  il  constitue 
le  «  gros  cou  »  et  où  il  se  trouve  très  souvent  en  rapport  avec  des 
modifications  du  côté  des  organes  génitaux. 

Celte  augmentation  de  volume  du  corps  thyroïde  est  l'indice, 
comme  du  reste  l'hypertrophie  d'un  grand  nombre  d'autres  organes, 
d'une  suractivité  fonctionnelle. 

En  maintes  occurrences,  quand  on  voit  la  thyroïde  grossir,  on  peut 
expliquer  ce  phénomène  par  la  nécessité  où  se  trouve  la  glande  de 
fournir  à  l'organisme  une  quantité  plus  grande  de  liquide  thyroïdien. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  le  corps  thyroïde  est  un  organe  princi- 
palement utile  dans  les  premières  années  de  la  vie;  que,  s'atrophiànt 
chez  le  vieillard,  il  est,  pendant  sa  période  d'activité,  en  rapport 
immédiat  avec  les  phénomènes  évolutifs  de  la  croissance  et  de  la 
puberté;  que  son  action,  prépondérante  sur  les  échanges  nutritifs, 

1.  Virchow.  Traité  des  tumeurs,  L  IH,  p.  200-210. 


Digitized  by 


Google 


G.  GAUTHIER.  —  fonctions  du  CORPS  thyroïde  59 

—  lesquels  sont  si  intenses  dans  la  période  du  développement  orga* 
nique,  —  lui  crée  un  rôle  fonctionnel  qui  parait  hors  de  proportion 
avec  son  petit  volume  et  sa  place  modeste  dans  l'économie. 

Le  mouvement  des  échanges  nutritifs  est  forcément  irrégulier 
pendant  les  poussées  de  la  croissance,  et  surtout  chez  la  femme  où 
les  phénomènes  périodiques  de  l'ovulation  et  de  la  menstruation, 
révolution  des  grossesses,  la  parturition,  la  lactation  et  enfin  la 
ménopause  amènent  de  si  profondes  modifications  dans  l'orga- 
nisme. 

Dans  ces  diverses  circonstances,  la  glande  est  tenue  de  répondre 
aax  besoins  de  l'organisme  en  liquide  thyroïdien,  et,  comme  les 
demandes  sont  souvent  supérieures  à  la  production  normale,  elle 
est  dans  Tobligation  d'exagérer  son  débit. 

Menlionnons  ici  un  fait  observé  par  Vassale*  :  Une  chienne  à 
laquelle  on  avait  extirpé  la  glandule  paralhyroïde  externe  d'un  côté 
et  l'intenie  de  l'autre,  fut  prise  immédiatement  après  d'accidents 
tétaniques  légers  et  de  courte  durée.  Mais,  au  bout  de  dix-huit 
mois,  la  chienne,  ayant  mis  bas,  allaita  sept  petits.  Dans  le  cours  de 
cet  allaitement,  elle  fut  prise  d'accidents  tétaniques  tellement  vio- 
lents qu'elle  en  eût  succombé  si  on  ne  l'avait  pas  soumise  à  un  trai- 
tement thyroïdien  énergique. 

(Test  que  l'appareil  thyroïdien,  privé  d'une  partie  des  glandules 
parathyroïdes,  auxquelles  serait  dévolue,  d'après  Gley,  la  préparation 
de  l'iodothyrine,  s'est  trouvé  en  insuffisance  par  la  circonstance  d'un 
allaitement  laborieux  qui  nécessitait  un  surcroit  de  sécrétion  thyroï- 
dienne, et  que  cette  insuffisance  de  sécrétion  s'est  traduite  par  des 
accidents  tétaniques. 

En  pareille  circonstance,  dans  une  glande  thyroïde  intacte,  l'in- 
suffisance sécrétoire  tend  à  être  compensée   par  une  suractivité 
fonctionnelle  qui  est  obtenue  au  moyen  de  l'hyperplasie  glandu- 
laire. 
L'hyperplasie  de  la  thyroïde  sera  d'autant  plus  nécessaire  et  immi- 
.  nenle  que  la  glande  sera  elle-même  dans  un  état  d'intériorité  orga- 

î  nique,  quand,  par  exemple,  comme  chez  les  jeunes  femmes  chloro- 

I  tiques  et  anémiques,  elle  ne  reçoit,  pour  entretenir  sa  sécrétion, 

I  qu'un  sang  appauvri. 

,  Une  preuve  que  les  choses  doivent  se  passer  comme  nous  venons 

de  le  dire,  c'est  l'action  efficace  que  l'ingestion  du  liquide  thyroïdien 
exerce  sur  le  goitre,  quand  celui-ci  est  récent  et  qu'il  existe  chez 
des  personnes  jeunes,  surtout  chez   celles  dont  la  croissance  n'est 

1.  Vassale.  Soc.  de  méd,  et  de  chtr,  de  Modène,  10  décembre  1897. 
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pas  encore  terminée.  Par  Tintroduction  artificielle  de  ce  liquide» 
on  supplée  dans  une  certaine  mesure  à  la  sécrétion  de  la  glande,  et 
celle-ci  n'étant  plus  obligée  de  fonctionner  d'une  façon  exagérée 
tend  à  revenir  à  son  volume  normal. 

Kocher,  dont  la  compétence  est  si  grande  dans  ces  questions, 
après  avoir  constaté  les  bons  effets  du  traitement  thyroïdien  dans  le 
goitre  vulgaire,  déclare  que,  à  apprécier  la  façon  dont  opère  ce  trai- 
tement, il  semble  que  les  phénomènes  par  lesquels  passe  le  goitre 
pendant  cette  médication,  se  rapportent  en  tous  points  à  ce  qu*a  écrit 
Coindet,  il  y  a  trois  quarts  de  siècle,  sur  l'action  de  Tiode;  de  sorte 
que,  à  son  avis,  le  liquide  thyroïdien  produit  des  résultats  analogues 
à  ceux  que  l'on  obtient  par  l'iode. 

Quand  Kocher  portait  cette  appréciation,  Baumann  n'avait  pas 
encore  isolé  l'iodothyrine.  Aujourd'hui,  après  cette  découverte,  il 
serait  plus  juste  de  dire,  en  renversant  les  termes  de  la  proposition, 
que  riode  agit  à  la  façon  de  l'iodothyrine  ;  car,  par  les  elTels  de  la 
médication  thyroïdienne,  se  trouve  dévoilée  l'action  anti-goitreuse 
de  l'iode,  si  anciennement  connue  et  jusque-là  incomplètement 
expliquée.  Si  l'iode  agit  contre  le  goitre,  c'est  qu'il  supplée  à  l'insuf- 
fisance de  la  thyroïde  en  lui  fournissant  Télément  fondamental  de  sa 
sécrétion, 

L'hypertrophie  goitreuse,  telle  que  nous  venons  de  la  présenter 
dans  sa  pathogénie,  est  donc  l'indice  d'une  sécrétion  insuffisante  de 
la  glande  thyroïde,  d'une  hypothyroïdation.  C'est  l'opinion  de  Kocher 
qui  considère  que  le  goitre  au  début  est  la  première  manifestation 
delà  cachexie  strumiprive  et  la  première  étape  vers  le  crétinisme. 
Cela  résulte  aussi  des  recherches  de  Baamann  qui  a  montré  que 
dans  le  goitre  la  teneur  en  iode  est  au-dessous  de  la  normale. 

Les  expériences  de  Ballet  et  Enriquez  '  sur  des  chiens  soumis  à 
l'hyperthyroïdisation,  loin  de  contredire  ces  conclusions  les  corro- 
borent au  contraire.  Ces  chiens,  auxquels  on  injecte  de  fortes  doses 
de  liquide  thyroïdien,  présentent  en  effet  des  phénomènes  d'hyper- 
trophie inflammatoire  du  côté  du  corps  thyroïde,  qui  à  la  longue 
aboutissent  à  l'atrophie  de  l'organe.  S'il  est  vrai  que,  dans  un  corps 
thyroïde  devenant  goitreux  parce  qu'il  y  a  insuffisance  de  sécrétion, 
l'introduction  artificielle  du  liquide  thyroïdien  doit  amener  la  régres- 
sion de  la  tumeur,  inversement,  dans  une  glande  saine  et  fonction- 
nant normalement,  ce  même  liquide,  injecté  à  très  hautes  doses  et 
ne  trouvant  pas  son  utilisation,  doit  développer  de  l'irritation  avec 


1.  Ballet  et  Enriquez.  Des  effets  de  l'hyperthyroïdisation  expérimentale.  Méde^ 
cxne  moderne^  1895,  p.  801. 
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hypertrophie  et  consécutivement  de  la  sclérose  glandulaire,  car, 
qaoique,  à  notre  avis,  le  suc  thyroïdien  ne  soit  pas  toxique  qualita- 
tivement, son  excès  peut  être  altérant,  comme  tout  médicament 
donné  à  haute  dose,  comme  Tiodure  de  potassium  peut  produire  des 
atrophies  quand  il  est  donné  sans  mesure  et  sans  indication. 

Ces  expériences  d'hyperthyroïdisalion  ne  visent  pas  du  reste  le 
goitre  vulgaire;  elles s*adressent  plus  particulièrement,  comme  nous 
allons  le  voir,  à  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique. 

{A  suivre,) 
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PTOSIS   INTERMITTENT  HYSTÉR[QUE 


Par  Jean  ABADIE 

Interne    des    hôpitaux  de    Bordeaux. 


Les  faits  de  ptosis  paralytique  vrai,  d'origine  hystérique,  sont 
rares.  Les  quelques  observations,  déjà  anciennes,  publiées  par 
J.  France  en  1849,  Canton  en  1856,  Dusmani  en  1862,  se  rappor- 
tent à  des  blépharospasmes  plutôt  qu'à  des  ptosis  véritables.  C'est 
l'opinion  émise  par  M.  Borel  dans  un  travail  paru  sur  les  aQections 
hystériques  des  muscles  oculaires  *.  Ce  dernier  auteur  n'admet  que 
deux  cas  de  ptosis  hystérique  :  le  premier  est  rapporté  par 
Guttmann  en  1869,  le  second  a  trait  à  un  saturnin,  observé  par 
MM.  Charcot  et  Debove  et  examiné  par  M.  Landolt  en  1880.  Mais 
plus  tard,  M.  Borel  élimine  de  nouveau  le  cas  de  Guttmann  et  rat- 
tache au  spasme  ce  qu'il  avait  tout  d'abord  attribué  à  la  paralysie  '. 
M.  Gilles  de  la  Tourette,  à  son  tour,  met  en  doute  le  cas  de  Lan- 
dolt et  n'accepte  comme  vraiment  incontestable  qu'un  seul  cas  de 
paralysie  de  l'oculo-moteur  commun  communiqué  par  M.  Parinaud 
à  M.  P.  Richer  '.  En  1892,  dans  une  thèse  très  complète  sur  les 
manifestations  oculaires  de  l'hystérie,  Pansier  considère  comme  pro- 
blématique Fexistence  des  paralysies  hystériques  des  muscles  de 
l'œil  et,  entre  autres,  celle  de  la  paralysie  du  releveur  palpébral  *. 
Le  véritable  ptosis  hystérique  devient  de  plus  en  plus  rare,  en 
raison  de  la  connaissance  plus  complète  du  biépharospasme  et  de 
ses  formes.  Les  quelques  faits  publiés  comme  tels,  dans  ces  der- 
nières années,  appartiennent  tous  à  la  littérature  médicale  étran- 
gère. Une  observation  a  été  communiquée  par  Coôke  en  1895  *  :  il 

i.  Borel.   Affections  hystériques  des  muscles  oculaires  {Ai'chiv,  d*Ophlh.,  no- 
vembre et  décembre  1886,  p.  529). 

2.  Borel.  Affections  hystériques  des  muscles  oculaires  et  leur  reproduction  par 
la  suggestion  hypnotique  {Ann.  d'ocul.^  188"). 

3.  Gilles  (le  la  Tourelle.  Traité  clinique  cl  thérapeutique  de  V hystérie,  1,  p.  420. 
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s'agissait  d*une  femme  présentant  à  la  fois  dos  accès  de  chute  de  la 
paupière  et  une  perturbation  des  fonctions  génitales  :  le  ptosis  sur- 
venait régulièrement  avec  les  troubles  menstruels  et  disparaissait 
avec  eux.  Hitzig,  en  1897  \  rapporte  Thisloire  d'un  ouvrier,  âgé  de 
Irenie-six  ans,  qui,  à  la  suite  d'un  traumatisme,  fut  trouvé  porteur 
de  stigmates  hystériques.  Il  se  plaignait  uniquement  de  troubles 
oculaires  :  douleurs  spontanées  dans  les  yeux,  rétrécissement  du 
champ  visuel,  amblyopie,  strabisme  convergent,  myosis  intense  avec 
réactions  pupillaircs  à  peine  perceptibles,  enfln  un  double  plosis^ 
considéré  par  Fauteur  comme  vraisemblablement  paralytique.  En 
i897,  encore  une  malade  de  Kiernan  ^  eut  une  crise  entéralgiquc 
simulant  une  colique  hépatique.  Elle  fut  hypnotisée  et  débarrassée 
ainsi  des  phénomènes  douloureux,  mais,  à  la  suite  de  cette  hypnoti- 
sation,  elle  eut  un  ptosis  bilatéral  avec  amblyopie  légère,  qui  per- 
sista pendant  plusieurs  semaines.  Une  suggestion  appropriée,  faite 
dans  un  accès  d'hypnose  spontanée,  fit  di.-^paraltre  ces  nouveaux 
accidents  :  à  son  réveil,  la  malade  n'avait  plus  ni  ptosis,  ni 
amblyopie.  Enfm,  en  mai  4898,  la  société  de  Neurologie  et  de 
Psychiatrie  de  Berlin  discutait  l'existence  des  paralysies  oculaires 
dans  l'hystérie  '.  M.  Saiiger,  de  Hambourg,  retraçait  en  particulier 
rhistoirc  du  ptosis  hystérique;  il  rappelait  un  cas  déjà  ancien  de 
ptosis  gauche  publié  par  Sondon  en  1872,  une  paralysie  de  Toculo- 
moteur  commun  chez  un  enfant,  relatée  quelque  temps  plus  tard 
par  Schafer,  que  ces  auteurs  ont  rapportés  comme  des  accidents 
de  nature  hystérique.  Il  ajoutait  l'observation  plus  récente  de 
Hilzig.  Il  disait  l'opinion  émise  par  Charcot  en  4891,  à  savoir  que  la 
blépharoptose  en  pareil  cas  est  généralement  le  résultat  d'une  con- 
tracture de  Torbiculaire  des  paupières,  opinion  admise  aujourd'hui 
par  Hilzig  en  Allemagne,  par  Kunn  en  Autriche.  Dans  la  discussion 
qui  suivait  cette  communication,  les  avis  se  partageaient  :  les  uns 
admettaient  la  théorie  de  Charcot,  tout  en  reconnaissant  la  possibi- 
lité du  ptosis  paralytique,  les  autres  niaient  entièrement  l'existence 
de  paralysies  oculaires  dans  l'hystérie  et  par  suite  celle  du  ptosis 
véritable.  Oppenheim  affirmait  la  réalité  du  ptosis  paralytique,  en 
particulier  dans  i'amaurose  hystérique;  Stinking  assurait  que  l'ap- 
parition d'une  chute  des  paupières,  sans  autres  troubles  oculaires 


i.  Hilzig.  Ceber  einan  durch  Strahismus  und  andere  Augensymptome  ausgezei^ 
chneten  FaU  von  Hystérie,  —  iierliner  K/inische  Wocfienschrifl,  189",  n°  1. 

2.  Kjernin.  U>/sierical  double  ptosis,  Mfidicine,  Détroit,  octobre  1897,  p.  823-82o. 
An.  in  Recueil  d'opht.,  octobre  1898,  p.  598. 

3.  Berliner  GeseUschaft  fiir  Psychiatrie  und  Nervenkrankeiten,  9  mai  1898,  in 
Seurologisches  CentralàUlU,  1898. 
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concomitants,  était  une  caractéristique  de  l'hystérie;  Môbius  soute- 
nait le  contraire. 

La  question  est  donc  loin  d'être  élucidée.  Les  preuves  cliniques 
en  faveur  de  Texistenco  ou  de  la  non-existence  de  cette  affection 
sont  rares  et  de  nouveaux  arguments  sont  cependant  nécessaires. 
Nous  avons  eu  l'occasion,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Pitres, 
notre  Maître,  d'observer  deux  malades  atteintes,  à  notre  avis,  de 
ptosis  paralytique  vrai,  à  forme  intermittente,  et  de  nature  hysté- 
rique. Nous  nous  empressons  de  communiquer  les  résultats  de  notre 
examen. 

Observation  L  —  Mme  L...,  âgée  de  quarante  ans,  vient  à  la  consultation 
des  maladies  nerveuses,  le  4  juillet  1898,  se  plaignant  de  troubles  de  la 
motilité  des  paupières. 

On  ne  trouve  aucun  détail  intéressant  à  signaler  dans  son  hérédité. 
Aucune  diathèse,  aucune  lare,  en  particulier  de  tare  névropathique, 
n'existe  dans  ses  ascendants  ou  parmi  ses  collatéraux. 

Elle-même  a  toujours  eu  une  bonne  santé.  Dans  son  enfance,  elle  aurait 
«u,  parait-il,  à  trois  reprises  des  accès  de  somnambulisme. 

Mariée  à  vingt-trois  ans,  elle  a  eu  deux  petites  filles.  L'une  est  en  vie, 
bien  portante.  Lautre  a  toujours  été  infirme,  incapable  de  marcher  :  elle 
«st  morte,  il  y  a  trois  ans,  elle  avait  onze  ans.  La  mère  fut  très  vivement 
affectée;  elle  eut,  à  cette  occasion,  une  violente  crise  de  nerfs.  C'était  la 
première,  elle  n*en  a  jamais  eu  depuis. 

Quelque  temps  après,  elle  constata  un  affaiblissement  de  la  vue  :  elle 
consulta  un  oculiste.  Elle  remarqua  ensuite  que  ses  paupières  clignotaient 
«ouvent  et  involontairement. 

Il  y  a  deux  ans,  elle  apprit  brusquement  que  sa  sœur  était  atteinte  de 
cancer  utérin  :  la  pensée  de  l'issue  fatale  prochaine  fut  pour  elle  Toccasion 
d*un  fort  choc  émotionnel.  Le  clignotement  des  paupières  augmenta  de 
plus  en  plus  et  devint  si  intense  qu*elle  alla  trouver  un  second,  puis  un  troi- 
sième oculiste.  L'un  lui  proposa  une  opération,  Tautre  lui  fit  arracher  six 
à  huit  chicots  qui  garnissaient  sa  bouche.  Le  seul  résultat  fut  l'augmenta- 
tion des  troubles  palpcbraux  :  depuis  six  mois  environ,  ils  ont  changé  de 
forme  et  au  clignotement  ont  succédé  des  chutes  plus  ou  moins  prolongées 
des  paupières  supérieures.  Depuis  six  semaines,  ces  phénomènes  ont  pris 
rintensité  suivante  : 

Dans  la  journée,  sans  raison  et  à  plusieurs  reprises,  la  malade  est  prise 
d*un  clignotement  involontaire  qui  force  les  paupières  à  se  clore  insensi- 
blement. A  ce  moment,  elle  est  obligée  de  renverser  la  tête  en  arrière  pour 
profiter  de  l'espace  de  plus  en  plus  restreint  qui  sépare  la  paupière  supé- 
rieure de  Tinférieure.  Bientôt  n*apparalt  plus  dans  la  paupière  supérieure 
aucune  contraction  volontaire  :  elle  est  inerte,  ne  peut  être  relevée,  même 
dans  les  efforts  énergiques  des  sourciliers  et  du  frontal.  L'occlusion  ainsi 
obtenue  est  quelquefois  totale,  abolissant  la  pénétration  de  tout  rayon  visuel  ; 
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elle  peut  rester  incomplète,  les  bords  libres  palpébraux  sont  distants  de  deux 
OQ  trois  millimètres  :  la  vision  est  encore  possible,  la  tête  fortement  ren- 
Tersée  en  arrière,  les  globes  projetés  en  bas,  les  pupilles  amenées  contre  la 
feote  palpébrale.  Quel  que  soit  le  degré  d'occlusion  des  paupières,  celles-ci 
restent  unies,   lisses,  sans  tremblement  ni  contractions  fibriilaires,  tout 
comme  dans  l'attitude  du  sommeil  naturel.  Les  orbiculaires  ne  sont  pas 
contractés;   leur  action  volontaire  reste   cependant  normale  et  produit 
chaque  fois  le  plissement  caractéristique  sans  rien  changer  à  la  chute  des 
paupières  supérieures.  Dans  cette  situation,  c*est-à-dire  les  yeux  fermés,  la 
malade  ne  présente  aucun  phénomène  ressemblant  à  de  l'hypnose  :  elle  ne 
souffre  de  rien,  n'éprouve  aucune  sensation  douloureuse  ou  même  de  lour- 
deur dans  les  yeux  à  ce  moment.  Elle  sent  cependant  fréquemment  le 
besoin  de  dormir,  elle  peut,  très  bien  y  résister  et  reste  pendant  toute  la 
durée  de  ces  accidents  parfaitement  consciente  d'elle-même.  Cette  durée  est 
de  quelques  secondes,  de  quelques  minutes.  Elle  a  atteint  une  heure,  trois 
heures  même.  Il  y  a  un  mois  environ,  à  la  suite  de  surmenage  physique  et 
de  préoccupations  morales,  elle  est  restée  très  exactement  cinq  jours  avec 
une  chute  complète  des  paupières  supérieures,  sans  la  moindre  rémission  : 
tUe  ne  parvenait  à  voir,  à  se  diriger,  à  vaquer  à  quelques  occupations  qu'en 
renversant  la  tête  en  arrière  et  en  soulevant  du  doigt  la  paupière  supérieure 
complètement  inerte.   L'obscurité,  la  causerie,  les  distractions  de  toute 
nature,  éloignent  les  phénomènes,  les  suppriment  même  souvent.  Le  grand 
jour,  le  soleil,  les  obligations  de  son  métier  de  fleuriste,  les  travaux  de  cou- 
ture, la  fixation  du  regard  sur  un  objet  quelconque  augmentent  la  fréquence 
des  chutes  palpébrales.  11  lui  arrive  souvent  d'être  très  énervée  par  ces  acci- 
dents :  elle  pleure  ou  s'emporte  facilement;  elle  est  tourmentée  encore  par 
des  séries  interminables  de  bâillement,  par  le  besoin  de  crier  ou  de  s'étirer. 
Depuis  cinq  semaines,  elle  est  prise,  à  chaque  instant,  de  besoins  de  dormir 
qu'elle  satisfait  chaque  fois  :  ces  besoins  apparaissent  dès  le  matin,  au 
saot  du  lit,  ils  surviennent  le  plus  souvent  avec  les  phénomènes  d'occlusion 
des  paupières,  et  deviennent  plus  nombreux  en  même  temps  que  ceux-ci. 
Elle  dort  ainsi  à  tout  moment,  un  quart  d'heure,  une  heure  même,  quel- 
quefois plus,  sans  aucun  préjudice  d'ailleurs  pour  le  sommeil  de  la  nuit. 
Ce  sommeil  parait  avoir  tous  les  caractères  du  sommeil  physiologique.  Le 
jour  comme  la  nuit,  elle  rêve  toujours  de  choses  agréables,  étrangères  aux 
accidents  qu'elle  présente  :  elle  n'a  jamais  eu  de  cauchemars. 

L*examen  objectif  de  la  malade  ne  présente  guère  de  particularité  inté- 
ressante à  signaler. 

En  dehors  des  phénomènes  précédents,  l'appareil  externe  de  la  vision  est 
normal.  La  musculature  des  paupières  fonctionne  normalement  :  l'occlusion 
est  forte,  l'action  du  releveur  intégralement  conservée.  Il  n'existe  pas  trace 
d'iofiammation  locale  quelconque.  Les  sensibilités  palpébrale,  cornéenne, 
coojonctivale  sont  normales.  Les  mouvements  du  globe  oculaire  sont  tous 
possibles  :  il  n^y  a  pas  la  moindre  déviation  des  axes.  Les  pupilles  ont  des 
dimensions  normales,  elles  sont  égales,  et  ont  des  réactions  normales  à  la 
lumière,  à  l'accommodation  et  à  la  piqûre.  L'examen  ophtalmoscopique  a 

RkV.  de  MtD.,  TOMB  XX.   —  1900  5 


Digitized  by 


Google 


66  REVUB  DE  MÉDECINE 

toujours  été  négatif.  La  vue  est  bonne  :  hier  cependant,  pour  la  première 
fois,  elle  a  eu  de  la  diplopie  transitoire,  rapidement  dissipée,  elle  n'en  a  pas 
eu  depuis.  Le  champ  visuel  n'a  pas  été  examiné. 

La  sensibilité  cutanée,  celle  des  muqueuses  est  égale  des  deux  côtés  :  les 
piqûres  faites  dans  celte  recherche  ne  saignent  point.  Il  n'y  a  pas  de  trou- 
bles trophiques  ou  vaso-moteurs. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  conservés  :  par  ailleurs,  pas  le  moindre  signe 
de  tabès  ou  de  diabète.  La  malade  n  a  jamais  eu  la  moindre  trace  d'infec- 
lion  ou  d'intoxication. 

Tous  les  grands  appareils  splanchniques  sont  normaux  et  leur  fonction- 
nement est  parfait  :  il  faut  cependant  signaler  des  troubles  dyspeptiques 
assez  intenses. 

L'occlusion  intense  palpébrale  est  susceptible  d'apparaître  et  de  dispa- 
raître par  des  manœuvres  que  nous  avons  eu  la  chance  de  découvrir  au 
cours  de  notre  examen  et  qui  sont  les  suivantes  : 

Lorsque  avec  un  doigt,  on  attire  la  paupière  supérieure  en  bas,  au 
devant  du  globe  oculaire  jusqu'au  contact  de  la  paupière  inférieure  et 
lorsqu'on  la  maintient  quelques  secondes  dans  cette  position,  la  malade 
se  trouve  dans  l'impossibilité  d'ouvrir  les  yeux,  et  l'occlusion  ainsi  obtenue 
est  en  tous  points  semblable  à  l'occlusion  spontanée  :  elle  en  diffère  uni- 
quement par  une  durée  un  peu  plus  longue.  Nous  n'avons  trouvé  aucun 
autre  moyen  de  provoquer,  chez  notre  malade,  les  phénomènes  palpébraux 
observés  chez  elle. 

Inversement,  nous  avons  recherché  les  moyens  d'arrêt  ou  de  suppression. 
L'insufflation  sur  les  globes  oculaires,  leur  compression,  sont  restés  ineffi- 
caces. L'excitation  des  territoires  cutanés  environnants  est  de  même  restée 
sans  résultat.  Mais  la  compression  bilatérale  de  la  région  préauriculaire, 
aux  points  d'émergence  du  facial,  a  toujours  été  couronnée  d'un  plein  succès. 
Cette  manœuvre  réussit  dans  l'occlusion  spontanée  comme  dans  l'occlusion 
provoquée  comme  précédemment.  Les  paupières  supérieures  se  soulèvent 
lentement  au  fur  et  à  mesure  de  la  compression  préau riculaire  et  l'ouverture 
de,  la  fente  palpébrale  persiste  malgré  que  l'on  cesse  de  comprimer  la 
région.  La  motililé  volontaire  demeure  parfaite  jusqu'au  retour  d'une  nou- 
velle chute.  Plusieurs  fois,  et  à  des  intervalles  éloignés,  nous  nous  sommes 
assuré  de  l'efficacité  de  cette  zone  d'arrêt.  La  malade  peut  elle-même  la 
mettre  en  action  :  quand  elle  sent  ses  paupières  se  clore  malgré  elle,  elle 
presse  aussitôt  les  régions  préauriculaires,  et  ses  yeux  s'ouvrent  immédiate- 
ment. 

Les  divers  traitements  employés  tour  à  tour  sont  restés  sans  aucun 
résultat.  Pendant  quatre  mois,  elle  a  fait  de  l'hydrothérapie,  pris  des  anti- 
spasmodiques, des  toniques  du  système  nerveux  sans  obtenir  la  moindre 
amélioration.  Les  troubles  digestifs  qu'elle  présentait  ont  disparu,  à  la  suite 
d'un  traitement  approprié,  et  leur  disparition  n'a  nullement  entraîne  la  dis- 
parition ou  même  la  diminution  des  troubles  palpébraux.  Des  mouches  de 
Milan  ont  été  placées  sur  les  zones  d'arrêt  mais  inutilemeut.  La  suggestion 
indirecte  n'a  pas  eu  de  meilleures  suites.  Des  essais  d'hypnotisation  ont  été 
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faits,  par  fixation  du  regard  ou  d'un  objet  brillant  :  la  malade  n'a  pu  être 
endormie.  Les  phénomènes  d'occlusion  des  paupières  n'ont  cependant  pas 
augmenté  :  les  manœuvres  modificatrices  sont  toujours  d'une  application 
efficace  :  la  compression  préauriculaire  permet  encore  à  la  malade  de  se 
débarrasser  elle-même  de  la  chute  gênante  de  ses  paupières. 

Ob5.  II.  —  Emma  T...,  âgée  de  treize  ans,  est  conduite  à  la  consultation 
des  maladies  nerveuses  le  7  janvier  1899  :  elle  est  atteinte  de  chutes  fré- 
quentes des  paupières  supérieures. 

Sa  mère  est  une  hystérique  à  grandes  crises  convulsives  :  elle  s'est 
décidée  difficilement  à  faire  examiner  son  enfant  et  tout  récemment  a 
refusé  éncrgiquement,  pour  des  motifs  puériles,  un  deuxième  examen 
destiné  à  compléter  les  quelques  notes  recueillies  sur  le  registre  d'inscrip- 
tion des  malades.  L'observation  suivante  est  donc  très  incomplète,  mais 
les  détails  que  nous  rapportons  sont  suffisants  pour  qualifier  TalTection  de 
cette  petite  malade. 

Elle  a  eu  une  santé  parfaite  :  elle  a  été  atteinte  cependant  de  rougeole 
vers  Tàge  de  neuf  ans.  Quelque  temps  après,  Emma  T...  avait  environ 
dix  ans,  survint  chez  elle  une  vive  émotion  morale  que  nous  n'avons  pu 
faire  préciser  à  sa  mère  ou  à  elle-même. 

A  la  suite,  un  soir,  elle  eut  brusquement,  sans  aucune  raison  apparente, 
Qoe  chute  des  deux  paupières,  qui  dura  quelques  minutes,  puis  disparut 
complètement  sans  laisser  la  moindre  gène  dans  la  motilité  du  globe  ocu- 
laire ou  des  paupières.  Dès  ce  moment,  les  mêmes  phénomènes  se  repro- 
duisirent ù  intervalles  variables,  de  préférence  dans  la  soirée.  Les  parents 
consultèrent  un  oculiste  qui  examina  l'enfant  en  dehors  de  ses  crises  et 
déclara  indemne  l'appareil  de  la  vision.  Les  différents  remèdes  employés 
successivement  restèrent  sans  résultats  heureux.  La  chute  des  paupières 
devint  plus  fréquente  :  elle  se  montra  bientôt  tous  les  jours,  ensuite  plu- 
sieurs fois  dans  la  même  journée,  toujours  irrégulière  dans  le  moment 
de  son  apparition  et  dans  sa  durée. 

Emma  T...  est  une  fillette  grande,  robuste  pour  son  âge.  Sa  santé  est 
parfaite,  son  développement  intellectuel  est  normal.  Elle  n  a  jamais  eu  de 
crises  de  nerfs,  mais  elle  est  nerveuse,  facilement  émotive  et  très  irritable. 
Son  sommeil  est  agité  de  rêves  nombreux. 

Elle  a  eu,  devant  nous,  à  plusieurs  reprises,  des  accès  de  chute  des  pau- 
pièreâ.  H  nous  a  été  permis  de  noter  les  particularités  suivantes.  La  malade 
pressent  le  moment  où  ses  yeux  vont  se  fermer  :  elle  est  avertie  du  début 
des  accidents  par  une  sensation  de  lourdeur  dans  les  paupières  supérieures. 
Celles-ci  battent  cinq  à  six  fois,  puis  elles  tombent  inertes  au-devant  du 
globe  oculaire  qu'elles  recouvrent  complètement.  Aucune  modification  psy- 
chique n*accompagne  ces  phénomènes  :  la  conscience  reste  parfaite,  l'intel- 
ligence est  conservée,  l'enfant  continue  à  parler,  à  aller  et  à  venir,  mais  à 
talons  toutefois.  I^s  paupières  supérieures  sont  lisses;  elles  ne  présentent 
ni  plis  cutanés,  ni  contraction  spasmodiquc  à  leur  surface.  Elles  ne  peuvent 
être  relevées  spontanément  et  les  efforts  faits  dans  ce  but  sont  infructueux, 
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malgré  les  contractions  du  frontal  et  des  sourciliers.  Le  doigt  seul  peut 
relever  les  paupières,  il  le  fait  sans  aucune  difflculté,  il  n'éprouve  aucune 
résistance;  les  paupières  pcuyent  être  maintenues  dans  cette  position  très 
longtemps  :  c'est  le  moyen  employé  par  notre  malade,  pendant  ces  crises, 
pour  voir,  se  conduire,  et  continuer  son  travail  interrompu  brusquement. 
Si  le  doigt  abandonne  la  paupière  à  elle-même,  celle-ci  retombe  comme 
un  corps  inerte,  sans  aucun  frémissement  convulsif  à  sa  surface,  sans  que 
la  moindre  contraction  de  Torbiculaire  n'intervienne  dans  ce  retour  à 
Tocclusion.  La  malade  ne  prévoit  pas  le  moment  de  la  réouverture  de  ses 
yeux  :  les  paupières  recouvrent  subitement  leur  force  et  leur  molilité; 
aucun  phénomène  nouveau  ne  suit  la  disparition  des  accidents.  La  durée 
de  ces  derniers  est  fort  variable  :  elle  est  de  quelques  secondes,  de  quelques 
minutes,  le  plus  souvent  de  huit  à  dix  minutes.  Quelques  accès  persistent 
pendant  une  heure  ou  même  pendant  une  journée  entière,  jamais  plus 
longtemps.  Les  variations  de  l'état  psychique  influent  seules  sur  la  fréquence 
et  la  durée  des  phénomènes  de  chute  palpébrale  :  si  Tenfant  est  contente, 
si  elle  joue,  ou  si  elle  est  distraite  d'une  façon  quelconque,  ils  sont  rares  et 
rapides;  si  elle  est  souffrante  par  ailleurs,  maussade  ou  contrariée,  les 
crises  se  succèdent  longues  et  nombreuses.  Il  nous  a  été  impossible  de 
découvrir  la  moindre  zone  modificatrice  ou  frénatrice.  Cependant  le  médecin 
de  la  famille  aurait,  parait-il,  par  deux  fois,  amené  la  cessation  brusque 
de  ces  phénomènes  par  la  compression  d'une  région  de  la  face.  Pratiquée 
une  troisième  fois,  quelque  temps  après,  la  même  manœuvre  échoua  com- 
plètement. 

Examinées  pendant  les  accès  et  dans  les  intervalles  de  calme,  les 
pupilles  sont  normales  et  égales;  leurs  réactions  sont  parfaites.  Les  axes 
oculaires  ne  sont  nullement  déviés  et  la  musculature  externe  des  globes 
fonctionne  normalement.  La  vision  est  normale.  Le  champ  visuel  est  rétréci 
concentriquement  à  40  degrés  environ,  c'est-à-dire  de  plus  de  moitié. 

La  conjonctive,  la  cornée  sont  hypoesthésiques,  du  côté  gauche,  sans 
anesthésie  complète  cependant.  Il  existe  une  légère  diminution  de  la  sen- 
sibilité de  la  face  et  des  membres  du  côté  gauche  encore. 

Les  divers  organes  sont  normaux  et  les  grandes  fonctions  organiques 
s'accomplissent  parfaitement. 

En  résumé,  nos  deux  malades  présentent  des  symptômes  à  peu 
près  identiques  :  ce  sont  deux  névropathes  qui,  à  la  suite  de  causes 
morales,  ont  vu  apparaître  chez  elles  des  troubles  oculaires,  carac- 
térisés uniquement  par  des  accès  d'occlusion  bilatérale  des  pau- 
pières. Ces  accès  ont  une  durée  variable,  généralement  courte;  ils 
sont  provoqués  d'habitude  par  des  modifications  psychiques;  ils  sont 
susceptibles  d'être  réfrénés  par  de  simples  manœuvres  externes. 
Pendant  ces  crises,  il  n'existe  aucune  perturbation  physique  ou  men- 
tale :  les  seuls  phénomènes  observés  consistent  en  une  inertie  et 
une  flaccidité  complètes  des  paupières  supérieures. 
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Deux  muscles  peuvent  causer  rocclusion  des  globes  oculaires, 
l'un  par  sa  contraction,  c'est  Torbiculaire  des  paupières,  l'autre  par 
son  inertie  fonctionnelle,  le  releveur  de  la  paupière  supérieure, 
auquel  s'adjoint  le  petit  muscle  de  Mùller.  L'occlusion  spasmodique 
constitue  le  blépharospasme,  l'occlusion  paralytique,  la  blépharop- 
tose  ou  plyis  simplement  le  ptosis.  Le  blépharospasme  appartient 
essentieflement  à  l'hystérie  et  il  affecte  alors  diverses  modalités  cli- 
niques, très  différentes  les  unes  des  autres.  Il  est  tout  d'abord  clo- 
nique  ou  tonique.  Le  premier  est  constitué  par  un  clignotement 
vibratoire  et  continuel  des  paupières  :  il  s'observe  presque  exclusi- 
Tement  dans  l'attaque  de  sommeil  ou  dans  l'accès  convulsif  :  il  est 
d'habitude  bilatéral.  Cependant  Parinaud  a  décrit  une  forme  de  ce 
spasme  clonique,  caractérisée  par  des  contractions  fibrillaires  d'un 
seul  orbiculaire.  Le  blépharospasme  tonique  est  dû  à  une  contrac- 
ture de  l'orbiculaire  :  la  peau  des  paupières  est  fortement  plissée, 
les  bords  libres  palpébraux  sont  appliqués  avec  force  l'un  contre 
l'autre;  ouvrir  l'œil  est  totalement  impossible  au  malade  et  le  doigt 
qui  cherche  à  découvrir  le  globe  oculaire  éprouve  une  résistance 
presque  invincible.  Cette  contracture  s'accompagne  ou  non  de  dou- 
leurs :  la  forme  non  douloureuse  est  ordinairement  monolatérale, 
la  forme  douloureuse  au  contraire  est  bilatérale,  et,  indépen- 
damment des  phénomènes  douloureux  qui  en  forment  la  principale 
caractéristique,  elle  s'accompagne  toujours  de  troubles  de  la  vision, 
de  larmoiement  et  de  photophobie  en  particulier.  Sans  entrer  plus 
avant  dans  cette  description,  il  n'est  pas  de  variété  précédente  de 
blépharospasme  qui  puisse  s'appliquer  aux  phénomènes  observés 
chez  nos  malades  :  mais,  s'ils  ne  trouvent  place  dans  aucun  des 
trois  groupes  que  nous  venons  d'énumérer,  on  éprouve  une  diffi- 
culté plus  grande  à  les  détacher  d'une  quatrième  série  de  blépharo- 
spasme, étudiée  par  Parinaud  sous  le  nom  de  ptosis  pseudo-paraly- 
tique. Dans  le  ptosis  pseudo-paralytique,  la  paupière  supérieure 
recouvre  exactement  Tinférieure,  elle  est  presque  lisse,  elle  présente 
cependant  des  frémissements  convulsifs  à  sa  surface,  qui  témoi- 
gnent d'une  contracture  à  peine  perceptible,  quoique  réelle,  de  l'or- 
biculaire. Le  malade  rejette  sa  tète  en  arrière,  lutte  avec  son 
muscle  frontal  contre  cette  occlusion,  inutilement  d'ailleurs,  tout 
comme  dans  le  ptosis  paralytique  vrai.  Le  doigt  qui  soulève  la  pau- 
pière éprouve  d'autre  part  une  légère  résistance,  et,  abandonnée  à 
elle-même,  la  paupière  ne  retombe  pas  avec  l'inertie  qui  qualifie  la 
paralysie  du  releveur.  L'affection  est  enfin  monolatérale.  Charcot  *  a 

1.  Cbarcot.  Sur  un  cas  cT hystérie  simulatrice  du  syndrome  de  Weber  (Archives 
de  neurologie,  1891). 
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indiqué  encore  un  excellent  signe  tiré  de  la  comparaison  des  deux 
sourcils,  permettant  de  diagnostiquer  le  spasme  de  la  paralysie 
Dans  le  spasme,  le  sourcil  est  plus  abaissé  du  côté  malade  que  du 
côté  sain  :  i!  est  plus  élevé  au  contraire  dans  la  paralysie.  Malheu- 
reusement, chez  nos  deux  malades,  les  troubles  palpébraux  sont  bila- 
téraux, le  terme  de  comparaison  n'existe  plus,  et  le  signe  du  sourcil 
perd  ici  toute  sa  valeur.  Outre  cette  bilatéralité  qui  n'est  pas  la  règle 
dans  la  pseudo-paralysie  de  Parinaud,  il  existe  entre  celle-ci  et  les 
phénomènes  relevés  dans  les  observations  précédentes  bien  d'autres 
différences.  La  peau  des  paupières  n'était  pas  presque  lisse,  elle 
l'était  complètement,  comme  dans  le  sommeil  naturel;  ni  dans  l'une 
ni  dans  Tautre,  il  n'est  noté  de  contractions  fibrillaires  ou  de  frémis- 
sement à  leur  surface.  Indépendamment  de  cette  inertie  statique,  il 
y  avait  une  flaccidité  complète,  parfaitement  appréciable  au  toucher 
dans  les  mouvements  d'élévation  ou  d'abaissement  imprimés  aux 
paupières  supérieures  :  le  doigt  n'avait  non  seulement  pas  la  sensa- 
tion de  contraction,  mais  pas  même  celle  du  tonus  musculaire 
normal.  La  chute  palpébrale  ne  se  faisait  pas  avec  l'énergie  d'un 
muscle  en  action,  elle  s'exécutait  à  la  façon  de  la  chute  d'un  corps 
inerte.  En  définitive,  il  était  impossible  de  constater  un  seul  symp- 
tôme témoignant  d'un  état,  même  dissimulé,  de  contracture  de  l'or- 
biculaire.  Un  dernier  caractère  enfin,  qui  ne  se  rencontre  dans 
aucune  variété  de  blépharospasme  tonique,  c'est  le  retour  pério- 
dique des  accidents.  Périodicité  et  spasme  sont  pourtant  loin  de 
s'exclure  en  général,  mais  ce  n'est  point  la  règle  dans  le  spasme 
tonique  des  paupières  et  cette  intermittence  est  une  nouvelle  dis- 
semblance clinique  entre  cette  affection  et  les  troubles  oculaires 
que  nous  étudions. 

La  ressemblance  est  autrement  frappante  avec  deux  cas  de  ptosis 
vrai,  dont  la  description  a  été  rapportée  naguère  dans  la  littérature 
médicale.  L'un  a  trait  à  un  ptosis  congénital,  en  voici  l'histoire  : 
une  femme  était  en  canot  sur  l'Elbe,  près  de  Hambourg.  Le  bateau 
menaçait  de  chavirer,  et,  dans  la  peur  de  la  mort,  elle  fermait  con- 
vulsivement les  yeux.  Descendue  à  terre,  elle  conserva  un  double 
ptosis  qu'elle  garda  toute  sa  vie.  Elle  était  enceinte  à  cette  époque 
et  accoucha  d'une  fille  qui  présenta  dès  sa  naissance  un  semblable 
ptosis  bilatéral.  Cette  fille  eut  trois  enfants  :  un  d'entre  eux  vint  au 
monde,  porteur  d'un  ptosis  analogue.  C'est  l'observation  de  ce  der- 
nier, alors  âgé  de  cinquante-cinq  ans,  qui  est  rapportée  par 
Max  Miinden  *.  Il  a  eu  lui-même  un  enfant  mort  prématurément, 

1.  Max  Mtinden.  Deutsche  med.  Wochemchrift,  1899,  n'  10. 


Digitized  by 


Google 


J.  ABADIE.   —  PTOSIS  INTERMITTENT  HYSTÉRIQUE  71 

atteint  aussi  des  raômes  phénomènes.  En  dehors  de  cette  curieuse 
transmission  héréditaire  à  quatre  générations  d*un  accident  névro- 
pathique  acquis,  l'observation  contient  les  quelques  détails  suivants  : 
les  deux  paupières  sont  inertes,  flasques.  Elles  recouvrent  le  globe 
oculaire  de  l'angle  interne  de  l'œil  à  la  ligne  médiane  :  à  l'angle 
externe  se  trouve  entre  les  deux  paupières  une  fente  linéaire  der- 
rière laquelle.se  place  la  pupille.  Le  malade  remplace  les  mouve- 
ments du  globe  par  des  mouvements  de  tête  correspondants.  Cepen- 
dant, en  relevant  la  paupière,  on  constate  une  intégrité  presque 
complète  de  la  motilité  des  globes  oculaires  et  des  pupilles.  L'autre 
cas  appartient  au  vertige  paralysant  ou  maladie  de  Gerlier.  Dans 
celte  affection,  en  effet,  on  observe,  entre  autres  phénomènes  para- 
lytiques, une  paralysie  combinée  des  muscles  de  la  nuque  et  des 
releveurs  des  paupières  :  la  tête  se  laisse  choir  en  avant,  les  yeux 
sont  clos  comme  dans  le  sommeil;  c'est  le  type  de  Tendormi  décrit 
par  (xerlier  ^  Le  début  brusque  surprend  souvent  le  laitier  pendant 
le  trayage  des  vaches,  ou  le  paysan  dans  sa  voiture.  Le  ptosis  en 
particuher  ne  s'accompagne  d'aucun  autre  phénomène  oculaire  : 
l'inertie  et  la  flaccidité  des  paupières  apparaissent  absolument 
seules.  Et  comme  les  autres  facultés  et,  parmi  elles,  les  facultés 
psychiques  demeurent  parfaites,  les  malades  usent  pour  continuer, 
l'un  son  travail,  l'autre  sa  route,  des  moyens  suivants  :  ils  renversent 
la  tète  en  arrière,  soulèvent  d'un  doigt  la  paupière  paralysée;  la 
vision  redevient  possible,  tandis  que  l'autre  main  tient  les  rênes  et 
conduit  ou  continue  à  traire. 

Le  tableau  symptoinatique  de  nos  malades  a  plus  d'analogie  avec 
les  phénomènes  précédents  que  de  similitude  avec  Tune  quelconque 
des  variétés  de  blépharospasme.  L'action  de  l'orbiculaire  ne  saurait 
donc  être  invoquée  plus  longtemps  :  son  intervention  nous  paraît 
même  très  discutable  dans  la  production  du  clignotement  des  pau- 
pières, prémonitoire  des  crises,  que  signale  notre  première  observa- 
tion. Lacccs  d'occlusion  palpébrale,  tel  que  nous  l'avons  vu,  est  dû 
non  pas  à  une  contracture  transitoire,  mais  bien  à  une  insuffisance 
motrice  passagère  du  releveur  de  la  paupière  et  du  muscle  de 
Millier  :  c'est  du  ptosis  vrai.  Malgré  la  ressemblance  clinique  des 
malades  de  Gerlier,  de  celui  de  Miinden  et  des  nôtres,  malgré  que 
les  uns  et  les  autres  emploient  les  mêmes  stratagèmes  pour  remé- 
dier à  des  perturbations  identiques  de  la  vision,  il  ne  s'agit  pas  ici 
d'une  infection  inconnue  ou  d'altérations  anatomiques  héréditaires. 


1.  Gerlier.  Le  vertige  jiaralysant  {maladie  de  Gerlier),  Archives  gén,  de  méde' 
cine^  mars-mai  1899. 
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Il  n'existe  pas  non  plus  de  raisons  pathologiques  locales  :  l'appareil 
oculaire  était  absolument  sain  chez  l'une  comme  chez  Tautre  de  nos 
femmes.  Nous  ne  pouvons  davantage  accuser  la  syphilis,  le  tabès,  le 
rhumatisme  ou  toute  autre  manifestation  générale  de  cet  ordre  :  les 
données  étiologiques  font  complètement  défaut  sur  ce  point.  Pour 
la  même  raison,  il  nous  faut  rejeter  les  causes  mécaniques,  trauma- 
tisme, infiltration,  etc.  Ce  n'est  pas  du  relâchement  des  téguments, 
de  la  blépharoptose  sénile,  l'une  est  une  enfant,  l'autre  n'a  pas 
dépassé  Tâge  adulte.  C'est  donc  du  ptosis  fonctionnel,  et  l'hystérie 
est  seule  à  incriminer.  Nous  n'avons  pas  eu,  il  est  vrai,  à  enregis- 
trer dans  notre  examen  des  stigmates  hystériques  éclatants.  Néan- 
moins l'une,  Emma  T...,  est  fille  d'hystérique  :  elle  a  elle-même  une 
hémihypoesthésie  gauche  sensitivo-sensorielle,  un  rétrécissement 
concentrique  du  champ  visuel  à  40"".  L'autre,  MmeL...,  a  des  crises 
de  pleurs,  des  accès  de  bâillements  :  elle  est  irritable,  émotive, 
c'est  une  nerveuse.  D'ailleurs,  plus  d'un  caractère  de  l'affection 
elle-même  témoigne  de  sa  nature  hystérique.  Le  début  est  survenu 
après  un  choc  émotionnel.  L'apparition  des  crises  ou  leur  absence 
est  surtout  en  rapport  avec  des  causes  purement  psychiques.  La 
durée  de  la  maladie  est  fort  longue,  et  malgré  la  ténacité  des  acci- 
dents, ceux-ci  sont  restés  identiques  à  eux-mêmes,  sans  la  moindre 
diminution  et  sans  la  plus  petite  aggravation.  Enfin  la  présence  de 
zones  modificatrices,  la  cessation  brusque  de  tous  les  phénomènes 
morbides  par  la  simple  pression  de  ces  zones  éloignent  définitive- 
ment l'hypothèse  de  troubles  organiques. 

Ces  faits  nous  ont  paru  démonstratifs  :  ils  constituent  un  argu- 
ment en  faveur  de  l'existence  clinique  du  ptosis  hystérique.  Pour- 
quoi d'ailleurs  nier  a  priori  la  réalité  de  cette  affection?  Il  est  pos- 
sible et  il  est  même  démontré  que  l'hystérie  se  manifeste  dans 
l'appareil  de  la  vision  sous  la  forme  de  contractures  plus  souvent 
que  par  des  paralysies.  Mais  cette  loi  de  pathologie  nerveuse  n'im- 
plique nullement  comme  axiome  l'impossibilité  des  paralysies  ocu- 
laires hystériques.  Une  affirmation  catégorique  est  téméraire,  sur- 
tout en  matière  d'hystérie;  tout  au  plus  peut-on  affirmer  la  rareté 
de  ces  accidents  paralytiques. 

Pour  ces  raisons,  nous  avons  rapporté  l'histoire  de  nos  deux 
malades  :  nous  avons  tenu  à  les  signaler  encore  à  cause  d'un  symp- 
tôme qui  a  caractérisé  le  ptosis  chez  elles  :  nous  voulons  parler  de 
l'intermittence.  Ce  caractère  nous  a  paru  exceptionnel,  et  nous 
n'avons  pu,  malgré  quelques  recherches  faites  dans  ce  sens,  en 
retrouver  un  exemple  aussi  net,  ni  même  acquérir  quelque  notion 
précise  à  ce  sujet.  Un  seul  cas  peut,  dans  une  certaine  mesure,  être 
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rapproché  des  nôtres  :  c'est  celui  de  Cooke,  que  nous  indiquions 
plus  haut.  Le  ptosis  coïncidait  avec  une  dysménorrhée,  apparaissait 
avec  elle  et  disparaissait  avec  le  retour  au  bon  fonctionnement  des 
organes  génitaux.  Encore  y  avait-il  chez  cette  femme  des  lésions 
organiques,  elles-mêmes  intermittentes.  Ce  sont  au  contraire,  dans 
nos  observations,  des  causes  surtout  psychiques  qui  déterminent  le 
retour  du  ptosis,  et  le  fait  en  est  d*autant  plus  intéressant.  Malgré 
ces  données  étiologiques  complémentaires,  la   pathogénie  de  ce 
ptosis  reste  aussi  obscure  que  Texplication  des  phénomènes  de  para- 
lysie hystérique  en  général.  Sont-ce  les  organes  périphériques,  le 
nerf  ou  le  muscle,  qui  entrent  momentanément  en  défaillance  fonc" 
tionnelle?  c'est  peu  vraisemblable.  Ce  sont  plutôt  les  centres  supé- 
rieurs qui  sont  en  cause.  L'indépendance  des  noyaux  bulbaires  d'ori- 
gine de  Toculo-moteur  commun  légitime  l'apparition  d'un  ptosis 
seul,  dissocié,  mais  sans  l'expliquer  davantage.  Faut-il  remonter 
encore  plus  haut,  incriminer  les  centres  cérébraux  et,  en  particulier, 
le  centre  cortical  déterminé  par  Landouzy?  Doit-on  leur  appliquer 
l'opim'on  de  Janet,  croire  à  une  simple  distraction  cérébrale,  à  un 
rétrécissement  intermittent  du  champ  de  la  conscience;  ou  bien 
peut-on  penser  à  une  interruption  de  la  transmission  interneuro- 
tique,  suivant  la  loi  physico-mécanique  de  Lépine  et  Gerest?  Ce  ne 
sont  là  que  des  théories,  vraies  peut-être,  mais  qui  n'en  restent  pas 
moins  encore  à  l'état  de  simples  hypothèses. 
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LES 

COMMUNICATIONS  PORTO-SUS-HÉPATIQUES 

DIRECTES 

DANS   LE    FOIE    HUMAIN 

Par  le  D'  CH.  SABOURIN 


I 

Dans  une  série  de  recherches  antérieures  *  nous  avons  parlé  des 
rapports  de  contiguïté  existant  entre  le  système  porto-glissonien  et 
le  système  des  canaux  veineux  sus-hépatiques.  En  tenant  compte  du 
volume  réciproque  des  canaux  portes  et  sus-hépatiques  que  Ton  voit 
se  souder  par  leurs  contours,  nous  avons  décrit  des  expansions  glis- 
sonio' sus-hépatiques  y  et  des  veines  sus-hépato-glissonieniies. 

En  présence  de  cette  disposition  anatomique  si  fréquente  dans  le 
foie  de  l'homme,  nous  nous  sommes  demandé  dès  le  début  s*il  s'agis- 
sait là  simplement  d*unc  anomalie  tenant  à  des  monstruosités  de 
développement,  ou  si  nous  étions  en  présence  d'une  disposition  ana- 
tomique ayant  sa  raison  d'être  physiologique. 

Dans  cette.dernière  hypothèse,  la  première  idée  qui  venait  à  l'es- 
prit était  que  le  système  veineux  porte  se  trouvait  en  communication 
directe  avec  le  système  veineux  sus-hépatique,  au  niveau  de  ces  sou- 
dures entre  l'appareil  afférent  et  l'appareil  elTérent  de  la  glande. 

Il  ne  manquait  à  cette  notion  théorique  que  la  démonstration  ana- 
tomique. Or,  depuis  notre  dernière  publication  sur  la  glande  biliaire 
de  Vhomme^  nous  avons  observé  une  série  de  faits  anatomiques  qui 
consacrent  de  façon  péremptoire  cette  communication  des  branches 
de  la  veine  porte  avec  les  veines  sus-hépatiques. 

1.  Les  vaisseaux  communicants  porto-sus-hépatiques  (Progrès  médical,  1883). 
—  Les  racines  glissoniennes  des  veines  sus-hépatiques  (Progrès  médical,  1884).  — 
Les  veines  siis-hépato-glissoniennes  ;  leur  rôle  dans  la  topographie  des  lésions  sys- 
tématiques du  foie  (Revue  de  Médecine,  1884).  —  La  glande  biliaire  de  l  homme, 
1888,  passim. 
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Les  quelques  croquis  qui  suivent  vont  servir  à  rendre  très  claire 
cette  démonstration. 

Les  préparations  microscospiques  sur  lesquelles  nous  avons 
recueilli  ces  images,  appartiennent  à  des  foies  plus  ou  moins  nor- 
maux ou  plus  ou  moins  touchés  déjà  par  de  la  cirrhose  légère. 


rs/ 


La  flgure  1  montre  la  soudure  d*une  expansion  porto-glissonienn( 
PSH  sur  le  bord  d'une  grosse  veine  sus-hépatique  SH.  Il  est  facih 
de  constater  que  la  veinule  porte  contenue  dans  la  gaine  glisso 


U 


nienne  perfore  la  paroi  sus-hépatique  et  s'ouvre  à  plein  canal  dan: 
sa  lumière. 

La  Cgure  2  montre  la  section  d'un  confluent  sus-hépatique  volumi 
neux  dont  on  voit  deux  branches  sur  la  coupe,  SHG,  SHG.  Ces  deu: 
sections  veineuses  peuvent  être  considérées  comme  des  veines  sus 
hépato-glissoniennes,  par  rapport  à  la  grande  gaine  porto-glissonienm 
qui  les  réunit  sur  la  coupe.  Il  est  facile  de  constater  que  la  vein» 
porte  très  heureusement  coupée  en  long,  VP,  s'ouvre  à  plein  cana 
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dans  Tune  des  deux  veines  sus-hépato-glissoniennes,  en  perforant 
nettement  sa  paroi. 

La  figure  3  représente  une  grosse  veine  sus-hépatique,  SHG, 
flanquée  de  deux  procès  glissoniens  s'insérant  sur  son  pourtour. 
Dans  le  procès  porto-biliaire  PSH,  on  voit  une  veinule  porte  s'ouvrir 
à  plein  canal  dans  la  veine  sus-hépatique. 

La  figure  4  montre  la  coupe  d'une  colonne  porto-biliaire  épaissie 
par  la  cirrhose.  A  l'un  des  angles  on  voit  une  veine  sus-hépato- 
glissonienne,  SHG,  dans  laquelle  s'ouvre  à  plein  canal  la  veinule 
porle  la  plus  proche. 

La  figure  5  montre  la  coupe  à  peu  près  transversale  d'une  colonne 

porto-biliaire  sur  le  bord  de  laquelle  se 
soude  une  veine  sus- hépato-glissonienne 
ramifiée.  Ici  encore  et  de  façon  fort 
claire,  la  veine  porte  principale  VP  de 
la  colonne  porto-biliaire  s'abouche  à 
plein  canal  avec  ladite  veine  sus-hépato- 
glissonienne  SHG.   ' 

Ces  cinq  exemples  d'anastomose  vei- 
neuse porto-sus-hépatique  suffisent, 
croyons-nous,  à  juger  la  question.  Notons  que,  par  l'étude  attentive 
de  la  constitution  différente  et  caractéristique  des  veines  sus-hépa- 
tiques d'une  part,  et  des  veines  portes  dans  leur  gaine  de  Glisson 
d'autre  part,  ces  observations  histologiques  ne  peuvent  laisser  sub- 
sister aucun  doute  dans  l'esprit  sur  la  réalité  des  anastomoses 
porto-sus-hépaliques. 

II 

Pour  se  rendre  compte  de  l'importance  que  peut  avoir  ce  système 
de  communications  directes  entre  les  veines  portes  et  les  veines  sus- 
hépatiques  dans  le  foie,  il  faut  se  reporter  à  la  question  du  développe- 
pement  de  la  glande  biliaire,  tel  que  nous  l'avons  admis  antérieure- 
ment. 

Lorsque  le  bourgeon  porto-glissonien  qui  doit  former  le  foie,  ren- 
contre le  cœur  veineux,  il  s'invagine  dans  la  cavité  de  ce  dernier,  et 
comme  dans  toute  invagination,  il  se  coiffe  d'un  feuillet  vasculaire 
réfléchi.  Le  cul-de-sac  général  de  cette  sorte  de  séreuse,  formé  par 
les  deux  feuillets  juxtaposés,  descend  autour  du  bourgeon  glandu- 
laire jusqu'à  son  pédicule  où  il  s'insère  perpendiculairement  sur  la 
gaine  de  Glisson. 

A  mesure  que  le  bourgeon  porte  se  ramifie,  chacun  des  bourgeons 
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d'ordre  inférieur  s'invagine  dans  le  feuillet  cardiaque  réfléchi,  iden- 
tiquement comme  le  bourgeon  principal.  La  glande  se  trouve  ainsi 
pénétrée  par  des  culs-de-sac  communiquant  tous  entre  eux  d'une 
part,  et  communiquant  d'autre  part  avec  la  grande  cavité  périglan- 
dulaire,  sorte  de  séreuse  limitée  par  les  deux  feuillets  directs  et  réflé- 
chis du  bulbe  cardiaque. 

La  figure  6  montre  la  glande  biliaire  à  cet  état  rudimentaire,  alors 
qu'aucune  soudure  ne  s'est  produite  entre  les  deux  feuillets  d'inva- 
gination. On  voit  que  tous  les 
culs-de-sac,  de  même  que  la 
grande  cavité  périphérique,  peu- 
vent aboutir  à  un  confluent  uni- 


voy 


Ftg.  6.  —  Schéma  de  la  formalion  de  la  eap- 
sale  da  foie  et  des  Teinefl  sot-hépatiques 
aTsnl  la  soudure  des  deax  feuillets  du  bulbe 
cardiaque;  CV,  cœar  reioeux;  VCI,  Toine 
rare  iôférieare;  CVH,  confluent  général  des 
▼etnea  sas-hépallqaes  ;  Vo,  Teiae  ombili- 
cale; VM,  veioe  mésentérique  ;  CA,  canal 
d*Araasi:  VP,  veioe  porte  extra-hépatiquo  ; 
VPF,  Teine  porte  intra-h^stique  ou  bour- 
geon glandulaire  biliaire,  ramifié  en  5  lobes 
snr  la  coupe  ;  SH,  invaginations  de  la  cap- 
Mile  d'enreloppe  entre  ces  lobes,  formant 
les  premiers  rudiments  des  veines  sos-hépa- 
tiqaes  intra-glandulairce. 


Fig.  7.  —  Schéma  de  la  formation  des  reines 
sus-hépatiques  in tra- glandulaires  après  sou- 
dure des  deux  feuillets  de  la  capsule.  Mômes 
lettres  que  sur  la  figure  6. 


que  CVH  qui  s'ouvre  dans  le  cœur  veineux  ou,  si  l'on  aime  mieux, 
dans  la  veine  cave  inférieure. 

Nous  avons  dit  que  tous  ces  culs-de-sac  vasculaires  intra-glandu- 
laires  constituaient  l'origine  des  veines  sus-hépatiques. 

Mais  à  mesure  que  la  glande  se  développe,  ses  bourgeons,  toujours 
recouverts  par  le  feuillet  cardiaque  réfléchi,  se  compriment  mutuel- 
lement et  deviennent  polyédriques;  en  même  temps  les  culs-de-sac 
intra-glandul^ires  s'accolent,  contractent  des  adhérences  sur  toutes 
les  facettes  de  contact  des  bourgeons,  tandis  que  leur  lumière  per- 
siste dans  tous  les  interstices  limités  par  les  bords  de  ces  facettes 
(fig.  7  et  8). 

Ce  même  travail  d'oblitération  se  produit  à  la  surface  de  la  glande 
où  les  bourgeons  comprimés  viennent  tasser  leurs  facettes.  La 
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grande  séreuse  s'oblitère  au  niveau  de  ces  facettes,  mais  persiste 
sous  forme  de  sinus  à  leur  pourtour. 

De  là  la  formation  d'un  réseau  vasculaire,  dont  chaque  maille 
entoure  un  bourgeon  glandulaire,  et  dont  tous  les  nœuds  sont  en 
communication  avec  les  sinus  intra-glandulaires. 

La  membrane  d'enveloppe  ainsi  formée  par  la  soudure  des  deux 
feuillets  cardiaques,  constitue  la  capsule  d'enveloppe  du  foie,  qui 
n'est,  comme  on  le  voit,  qu'une  dépendance  du  système  veineux  sus- 
hépatique.  On  peut  dire  éga- 
lement que  les  veines  sus- 
hépatiques  intra-glandulaires 
ne  sont  qu'une  émanation  de 
la  capsule  d'enveloppe. 

Cet  immense  réseau  vei- 
neux péri  et  intra-glandu- 
laire  aboutit  à  un  confluent 
général,  GVH,  qui  représente 
le  tronc  commun  des  veines 
sus-hépatiques. 

La  figure  9  représente  un 

schéma  de  cette  circulation 

intra-glandulaire,  alors  que 

la    lobulisation  du  foie  est 

plus  accentuée  et  que  le  réseau  des  veines  sus  hépatiques  est  plus 

ramifié  par  conséquent. 

La  veine  porte  est  dessinée  avec  ses  nœuds  de  ramification  et  ses 
rameaux  occupant  Taxe  des  lobes  de  la  glande.  La  plus  grande  masse 
des  ramuscules  de  la  veine  porte  se  résout  en  capillaires  pour  contri- 
buer à  former  le  parenchyme  du  foie. 

Mais  on  voit  que  certaines  branches  portes  vont,  comme  vaisseaux 
véritables,  se  jeter  sur  des  veines  sus-hépatiques,  généralement 
dans  les  angles  de  confluence  de  ces  veines.  D'autres  branches  portes 
vont  se  jeter  sous  la  capsule  du  foie,  à  l'angle  de  confluence  d*un 
sinus  capsulaire  et  d*une  veine  sus-hépalique  profonde.  Ces  deux 
dispositions,  identiques  comme  valeur  anatomique,  forment  le 
groupe  que  nous  avons  appelé  expansiotxs  glissoniennes  de  nutntion 
des  veines  sm-hépatiques^  en  supposant  qu'à  la  veine  porte  on  ajoute 
sa  gaine  de  Glisson  avec  ses  artères. 

D'autres  veines  portes  vont  se  perdre  en  ligne  droite  sur  la  capsule 
entre  deux  sinus  veineux,  sans  affecter  aucun  rapport  avec  eux. 
Nous  n'avons  pas  à  en  parler  ici. 
D'autre  part  on  voit  des  culs-de-sac  veineux  sus-hépatiques  se 


Fig.  8.  —  Même  schéma  après  compression  des  lobes 
glandulaires,  par  snile  de  TaugmenUlion  de  volume 
de  U  glande. 
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jeter  sur  des  nœuds  de  ramification  de  la  veine  porte.  Ce  sont  les 
veines  sus-hépato-glissoniennes. 

Expansions  glissonio-sus-hépatiques^  soit  întra-glandulaires,  soit 
sous-capsulaireSj  d'une  part,  veines  sus^hépato-glissoniennes  d'autre 
part,  voilà  les  deux  moyens  de  contact  qui  existent  entre  les  veines 
portes  et  les  veines  sus-hépatiques.  Voilà  les  points  où  Ton  peut  sup- 


Fi/^.  9.  —  Coupe  schématique  du  foie  adulte  mon  Iran  l  lo  ré&cau  veineux  porte  et  le  réseau 
sos-hépatiqoe  lulra-glandulaire  et  capsulaire.  CV,  cœur  veineux;  VCI,  veine  cave  inférieure; 
CSH,  confluent  général  des  veines  sus-hcpaliques;  VP,  trono  de  In  veine  porte  se  ramiGant 
dans  le  foie;  SEI'SH.  canaux  saa-hépaliques  ;/>, />,  petites  branches  portes  terminales;  SHG, 
Ternes  sus-bépato-glissoaieonei»;  SC,  sinus  veineux  capsulaires;  SM,  veines  capsulaires  semi- 
perforantes  reunissant  le  réseau  capsulaire  nu  réseau  sus-hépatique  intra-glandulaire;  PSH, 
expansions  porio-glissonio-sus- hépatiques;  CLB,  veine  de  Claude  Bernard  allant  du  tronc  de 
U  veine  porte  ii  la  reine  cave  inférieure. 

poser  qu'il  y  a  anastomose  de  ces  deux  ordres  de  vaisseaux,  car  par- 
tout ailleurs,  comme  le  démontrent  les  coupes  histologiques,  le 
réseau  porte  et  le  réseau  sus-hépatique  s'entre-croisent  toujours  à  la 
plus  grande  distance  possible. 

L'élude  microscopique  du  foie  démontre  que  les  expansions 
glissonio-sus-hépaliques  et  les  veines  sus-hépato-glissoniennes 
sont  extrêmement  abondantes.  D'un  autre  côté,  la  construction 
théorique  de  la  glande  biliaire  tend  à  faire  admettre  que  les  culs-dc- 
sac  sus-hépatiques  s'étendent  jusqu'au  centre  porto-biliaire  des  sys- 
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tèmes  sécréteurs  de  troisième  ordre,  c'est-à-dire  que  tous  les  grands 
lobules  biliaires  (analogues  des  lobules  pulmonaires)  seraient  munis 
d'un  appareil  sus-hépato-glissonien.  La  même  construction  théorique 
implique  également  que  tous  ces  grands  lobules  biliaires  jettent  leur 
radicule  porte  principale  dans  le  confluent  sus-hépatique  qui  occupe 
l'angle  sommet  de  ces  mômes  lobules. 

Donc,  théoriquement,  les  foyers  d'anastomose  possible  entre  les 
branches  portes  et  les  branches  sus-hépatiques  seraient  innom- 
brables. 

En  est-il  ainsi  en  pratique?  Y  a-t-il  toujours  anastomose  partout 
où  il  y  a  contact  de  ces  deux  ordres  de  vaisseaux  ?  Le  fait  paraît  peu  pro- 
bable si  l'on  tient  compte  de  la  rareté  au  moins  apparente  des  anasto- 
moses qu'on  rencontre  sur  les  coupes.  Ici,  comme  en  tout,  c'est  ladap- 
tation  fonctionnelle  qui  fait  un  organe  anatomiquement  démontrable, 
d'une  disposition  embryonnaire. 

Dans  l'immense  majorité  des  points  de  contact  porto-sus- hépati- 
ques, ces  anastomoses  virtuelles  ont  pu  rester  atrophiées.  Mais  dans 
d'autres  points  elles  ont  pu  se  développer  en  anastomoses  véritables, 
efficaces,  de  calibre  variable  suivant  les  besoins  de  la  cause. 

Ici,  en  raison  même  de  cette  notion  d'adaptation  physiologique 
que  nous  mettons  en  avant,  nous  devons  répondre  à  une  objection 
qui  ne  saurait  manquer  d'être  faite.  Nous  avons  observé  ces  commu- 
nications porto-sus-hépatiques  sur  des  foies  plus  ou  moins  altérés 
dans  leur  élément  glissonien.  Pourquoi,  dira-t-on,  ces  communica- 
tions ne  seraient-elles  pas  purement  et  principalement  pbysiolo- 
gico-pathologiques,  en  ce  sens  qu'elles  se  seraient  développées 
comme  organes  de  circulation  compensatrice  dans  des  foies  où  la 
circulation  parenchymateuse  est  plus  ou  moins  entravée? 

A  cela  nous  répondrons  ceci  : 

l"*  Un  seul  de  nos  foies  présentait  (fig.  4)  dans  ses  colonnes  porto- 
biliaires,  ces  lacunes  vascuiaires  qui  sont  le  signe  d'une  circulation 
collatérale  s'établissant  pour  suppléer  à  la  circulation  parenchyma- 
teuse entravée  par  les  progrès  de  la  cirrhose.  Dans  les  autres,  il  s'agit 
de  lésions  de  simple  épaississement  des  colonnes  porto-biliaires,  sans 
altérations  notables  du  parenchyme  glandulaire. 

â^  Nous  pensons  que  la  circulation  pathologique  de  compensation 
ne  saurait  fournir  des  images  aussi  précises  que  la  figure  2,  où  l'on 
voit  une  vraie  veine  porte  perforer  la  paroi  épaisse  d'une  veine  sus- 
hépatique  de  gros  calibre.  L'étude  de  la  perforation  rend  plus  que 
probable,  dans  ce  cas,  l'existence  d'une  anastomose  anatomique  vraie, 
c'est-à-dire  d'origine  embryonnaire. 

3**  Enfin  ces  anastomoses  que  nous  décrivons  dans  le  foie  humain 


Digitized  by 


Google 


OH.  SA.BOURIN.  —  LBS  COMMUNICATIONS  PORTO-SUS-HÉPATIQUBS     81 

De  soDt  pas  chose  absolumetit  nouvelle,  car  elles  existent  hors  du  foie 
au  moins  chez  le  cheval. 

Claude  Bernard  a  décrit  le  rameau  anastomotique  directement 
étendu  entre  le  tronc  de  la  veine  porte  sous  le  hile  du  foie  et  la  veine 
cave  inférieure,  ce  qui  est  tout  un  avec  le  confluent  commun  des 
veines  sus-hépatiques.  Nous  avons  représenté  schématiquement  sur 
la  figure  9,  cette  branche  anastomotique  CL6.  On  voit  que,  sur 
600  trajet,  elle  lance  vers  le  foie  quelques  rameaux  r,  r,  qui,  perforant 
la  capsule,  vont  se  jeter  dans  le  parenchyme  glandulaire.  Or  qu'est 
cette  veine  de  Claude  Bernard,  sinon  une  branche  porte  aberrante 
qui,  comme  toutes  les  autres  intra-hépatiques,  s'est  jetée  vers  le 
bulbe  cardiaque,  mais  sans  fournir  sur  son  parcours  la  masse  glan* 
dulaire  habituelle?  Elle  n'a  fourni  que  quelques  petits  lobes,  si 
vraiment  ses  ramuscules  latéraux  représentent  des  veines  d'évolu- 
tion glandulaire,  et  non  pas  simplement  des  canalicules  anastomo- 
tiques  de  veine  porte  à  veine  porte,  comme  ceux  dont  nous  savons  que 
le  foie  est  criblé. 

Il  est  évident  que  si  la  veine  de  Claude  Bernard  est  constante,  et 
si  dès  Torigine  du  foie  elle  a  un  rôle  physiologique,  sa  raison  d'être, 
anatomiqucment  telle  qu'on  l'observe  chez  le  cheval  adulte,  réside 
dans  cette  adaptation  fonctionnelle.  Mais  au  point  de  vue  philoso- 
phique, elle  représente  hors  du  foie  une  expansion  glissonio-sus" 
hépatique  de  même  nature  que  toutes  celles  que  nous  connaissons 
dans  Tintérieur  de  la  glande. 

En  résumé,  les  voies  de  communication  porto-sus-hépatiques 
directes  que  nous  décrivons  dans  le  foie  de  l'homme,  n'ont  par  elles- 
mêmes  aucun  caractère  extraordinaire. 

Il  nous  parait  difficile  d'admettre  que  ces  voies  de  communication 
porto-sus-hépatiques  soient  une  simple  curiosité  anatomique.  Si  Ton 
envisage  l'importance  des  veines  sus-hépato-glissoniennes  mons" 
trueuêes^  qu'on  rencontre  à  tout  instant  dans  le  foie  de  Thomme  et  de 
beaucoup  d'animaux,  il  est  difficile  également  d'admettre  que  ce 
vaste  système  de  canaux  ne  joue  aucun  rôle.  Et  leur  utilité  devient 
de  plus  en  plus  probable,  maintenant  que  nous  avons  vu  certains 
d*entre  eux  recevoir  directement  le  sang  des  veines  portes. 

En  présence  de  ce  fait  anatomique,  n*y  a-t-il  pas  lieu  de  se 
demander  si  les  notions  que  nous  avons  de  la  circulation  du  foie  ne 
doivent  pas  être  modifiées?  Nous  en  sommes  toujours  à  l'idée  pure- 
ment et  simplement  d'un  système  porte,  c'est-à-dire  d'un  réseau  de 
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capillaires  recevant  d*ua  côté  le  sang  d'une  veine  afférente,  et  le 
rendant  de  l'autre  côté  à  une  veine  efférente.  La  notion  d'une  circut 
lation  collatérale  semble  s'imposer. 

Dans  le  foie  il  y  aurait  place  pour  deux  courants  sanguins  : 

1°  Le  courant  par  réseau  capillaire  glandulaire; 

2°  Le  courant  direct  de  veine  porte  à  veine  sus-hépatique. 

La  glande  biliaire,  ce  grand  laboratoire  de  chimie  biologique,  dans 
lequel  doit  se  faire  Tépuration  du  sangx;hargé  de  la  plupart  des  pro- 
duits solubles  de  la  digestion,  présente  dans  son  fonctionnement  des 
périodes  d'activité  et  des  périodes  de  repos.  La  circulation  plus 
active  de  tout  le  système  gastro-intestinal  pendant  la  digestion,  s'ac- 
compagne d'un  afflux  énorme  vers  le  foie,  vraie  congestion  physio- 
logique. La  digestion  achevée,  la  glande  tombe  au  repos  relatif. 

Dans  ces  deux  états  si  dissemblables,  les  conditions  de  la  circu- 
lation hépatique  sont-elles  donc  les  mômes? 

On  peut  supposer  d'abord  que  les  anastomoses  porto-sus-hépa- 
tiques forment  un  système  de  dérivation  par  rapporta  la  circulation 
capillaire  intra-parenchymateuse.  Pendant  l'activité  digestive,  en 
effet,  l'apport  sanguin  peut  ôtre,  à  un  moment  donné,  si  pressant, 
qu'un  canal  de  dénvation  devienne  nécessaire. 

Mais  on  peut  se  demander  aussi  si  le  foie  n'a  pas  deux  circulations, 
l'une  plus  spécialement  pour  l'état  de  repos,  Tautro  plus  spéciale- 
ment pour  l'état  d'activité  digestive. 

Si  les  voies  porto-sus-hépatiques  directes  sont  nombreuses,  comme 
tout  porte  à  le  croire,  si  elles  sont  en  général  d'un  calibre  analogue 
à  celui  des  vaisseaux  ci-dessus  décrits,  il  paraît  vraisemblable   que  le 
courant  sanguin  trouvera  le  passage  plus  facile  de  leur  côté  que  du 
côté  des  capillaires  glandulaires. 

Il  est  bien  admis,  à  la  vérité,  que  la  béance  des  sinus  sus-hépa- 
tiques doit  favoriser,  par  une  sorte  d'appel,  le  cours  du  sang  dans 
les  capillaires  du  parenchyme;  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
la  traversée  de  cette  masse  capillaire  doit  nécessiter  un  effort,  une 
pression  notable,  comparativement  à  la  facilité  avec  laquelle  le  sang 
doit  passer  dans  les  anastomoses  porto-sus-hépatiques.  Cet  effort 
résulte  de  la  vis  à  tergo  produite  dans  la  veine  porte  pendant  la 
digestion. 

En  dehors  de  cette  période,  alors  que  la  veine  porte  ne  charrie 
plus  que  les  produits  de  l'absorption  lente  dans  les  parois  intesti- 
nales, son  sang  trouve  un  écoulement  facile  par  les  voies  directes 
porto-sus-hépatiques.  C'est  donc  par  là  que  passeraient  en  majeure 
partie  les  liquides  absorbés  hors  de  la  grande  période  digestive. 

C'est  là  la  circulation  de  repos  de  la  glande  biliaire. 
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Pendant  la  période  qui  suit  les  grands  repas,  au  contraire,  l'ab- 
sorption par  les  radicules  portes  est  colossale,  la  pression  dans  ce 
Taisseau  devient  telle  que  les  voies  directes  porto-sus-hépatiques 
restent  insuffisantes,  et  le  système  des  capillaires  parenchymateux 
est  forcé. 

Telle  serait  la  circulation  d'activité  delà  glande  biliaire. 

Tout  cela  est  de  la  théorie,  il  est  vrai,  mais  au  point  de  vue  phy- 
siologique, cette  théorie  s'accorderait  fort  bien  avec  certains  faits 
coDOQs,  par  exemple  : 

La  rapidité  d'élimination  par  le  filtre  rénal  des  liquides  absorbés 
entre  les  repas;  l'action  plus  prompte  et  plus  énergique  de  tous  les 
agents  médicamenteux,  de  tous  les  toxiques,  des  alcools  ingérés  dans 
les  mêmes  conditions;  la  rapidité  merveilleuse  avec  laquelle  les 
veines  sus-bépatiques  se  remplissent  de  masse  colorante,  lorsqu'on 
injecte  le  foie  par  la  veine  porte;  et  au  point  de  vue  de  l'anatomie 
pathologique,  la  notion  des  deux  circulations  dans  le  foie  donnerait 
peut-être  la  clef  de  la  topographie  des  lésions  fibreuses  dans  cer- 
taines cirrhoses  d'origine  toxique. 
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QUELQUES  TRAVAUX  RÉCENTS  SUR  LA  PATHOGÉNIE 
DE  LA  COMMOTION  CÉRÉBRALE 

Par  Jean  LËPINE 


La  pathogénie  de  la  commotion  cérébrale,  jusqu'ici  très  obscure,  a  retiré 
quelque  profit  d*un  certain  nombre  de  travaux  récents. 

M.  Mauclaire  a  exposé  l'état  de  la  question  dans  deux  articles  *  : 

Il  a  montré  que  l'on  pouvait,  à  l'heure  actuelle,  opposer  en  quelque 
sorte  deux  groupes  de  théories  :  les  premières  admettant  des  lésions 
anatomiques,  les  secondes  ne  les  considérant  pas  comme  nécessaires. 

Le  premier  groupe  d'hypothèses,  dont  l'expression  la  plus  scientifique 
se  trouve  dans  la  théorie  de  M.  Duret  (répercussion  du  choc  sur  le  liquide 
céphalo-rachidien,  et  par  son  intermédiaire  sur  les  centres  bulbaires  du 
4®  ventricule),  revient  à  dire  que  la  commotion  est  le  premier  degré  de  la 
contusion  cérébrale. 

Le  deuxième  p:roupe  comprend  deux  théories  très  différentes  :  Tune 
admet  la  mise  en  activité  des  centres  nerveux  par  le  traumatisme  lui- 
même,  et  refuse  toute  participation  du  système  vasculaire  à  la  production 
des  phénomènes  morbides.  Elle  est  due  à  Koch  et  à  Filehne,  et  date 
de  1874. 

L'autre  est  une  théorie  vaso-motrice.  Formulée  par  Fischer  en  1871,  elle 
a  été  reprise  et  complètement  transformée  par  le  travail  de  Kramer  •  et 
surtout  celui  de  Polis  ^.  Cet  auteur,  tout  en  faisant  la  part  de  l'action  de 
la  violence  sur  les  centres  nerveux  eux-mêmes,  a  montré,  par  une  série 
d'expériences  accompagnées  de  tracés  de  pression  sanguine,  que  c'est 
l'anémie  cérébrale  réflexe  qui  explique  le  mieux  les  faits  observés. 

Depuis  les  articles  de  M.  Mauclaire,  où  l'on  trouvera  le  résumé  de  ces 
difTérentes  théories,  d'autres  sont  venus  leur  fournir  des  arguments. 

1.  Mauclaire.  Commotions  de  L'encéphale  et  de  la  moelle  épinière.  Presse  Médi- 
cale, 1899,  p.  153;  et  article  Ck>MMOTiON  ip  Dictionnaire  de  Physiologie  de 
Ch.  Richet,  1899. 

2.  Kramer.  Cincinnati  Lancet,  1894,  p.  87. 

3.  Poli».  Recherches  expérimentales  sur  la  commotion  cérébrale.  Revue  de  Chi- 
rurgie, 1894,  p.  273-319  et  644-73U. 
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M.  Coartoej,  de  Boston,  a  publié  une  étude  clinique  très  documentée 
sar  la  question  ^ . 

L*examen  d'un  grand  nombre  de  cas  observés  par  lui  de  traumatismes 
crâniens  Ta  conduit  à  cette  conclusion  que  le  choc  cérébral,  sans  aucune 
lésion  matérielle,  n'existe  pas;  et  que,  comme  Polis  Tavait  montré,  c'est 
à  raoémie  réflexe  que  Ton  doit  accorder  la  plus  large  part  pathogénique. 

Mais  en  1894,  Polis  avait  vu  lui-même  recueil  de  sa  théorie,  en  notant 
dios  un  travail  Finsuffisance  extrême  des  notions  alors  régnantes  sur 
riQoervation  des  vaisseaux  cérébraux. 

Coartney  a  pu  se  servir,  dans  son  exposé,  des  découvertes  récentes  sur 
cette  particularité  anatomique. 

Obersteiner  *,  et  presque  en  même  temps  que  lui  Gullaud  '  et  Morison  ^ 
venaient,  en  effet,  de  mettre  en  évidence,  sur  les  plus  fines  ramiflca tiens 
des  vaisseaux  cérébraux,  ces  terminaisons  nerveuses  que  depuis  longtemps 
déjà  la  physiologie  faisait  prévoir. 

«  Malgré  l'opinion  contraire  de  quelques  auteurs,  disait  en  1807  M.  le 
prof.  Ch.  Richet  »,  il  y  a  certainement  des  vaso-moteurs  aux  artères  céré- 
brales... Fr.  Franck  et  Pitres,  rappelant  les  expériences  de  Claude  Bernard 
qui  a  vu  la  température  du  cerveau  augmenter  après  la  section  du  sympa- 
thique cervical,  de  Yulpian  qui  a  nettement  observé  des  phénomènes  vaso- 
moteurs  cérébraux  par  l'excitation  du  sympathique,  de  Donders,  de  Gal- 
lenfels,  de  Nolhnagel,  invoquent  des  considérations  anatomiques  qu^ 
viennent  à  l'appui  de  ces  expériences  :  distribution  aux  rameaux  des 
artères  vertébrales  et  carotides  de  troncs  nerveux  venant  du  grand  sympa- 
thique. 

«  Mais  surtout,  ce  qui,  à  notre  sens,  a  plus  de  poids  qu'une  déduction 
anatomique,  ils  citent  Texpérience  suivante  :  en  prenant  la  pression  à  la 
fois  dans  le  bout  périphérique  d'une  carotide  et  le  bout  périphérique  d'une 
vertébrale,  on  voit  que  les  deux  pressions  ne  sont  pas  parallcies  dans  leurs 
oscillations  :  or  leur  discordance  ne  peut  être  due  qu'à  des  variations  dans 
la  pression  périphérique,  contractions  ou  relâchements  variables  des  arté- 
rioles  de  telle  ou  telle  région  de  l'encéphale.  » 

D'autres  travaux,  cités  par  M.  Richet,  ceux  en  particulier  de  Carazzan, 
(I8î>2),  de  Burckhardt  et  Mays,  de  Mosso,  de  Fredericq,  de  Wertheimer 
avaient  conûrmé  les  physiologistes  dans  cette  notion  de  l'existence  néces- 
saire de  vaso-moteurs  cérébraux  non  encore  histologiquement  démontrés. 

Gourtoey,  s'appuyant  à  la  fois  sur  ces  considérations  physiologiques  et 

i.  J.  AV.  Courtney.  Traumalic  cérébral  edema;  ils  palhologt/  and  surgical  treat- 
ment  a  crUical  sludy,  Boston  Médical  and  Surgical  Journal,  13,  20  et  27  avril 
1899. 

2.  Obersteiner.  Die  Innervation  der  Gehirurgefùsse.  Jahrbuch  f.  Psychiatrie 
and  Neurologie.  Bd  XVI,  1897,  p.  215. 

3.  Gullaud.  The  occurrence  of  nerves  on  intracranial  bloodvesseh.  British 
MedicaIJoumal,  1898,  II,  p.  181. 

4.  Slorison,  Alex.  On  the  innervation  of  intracranial  vessels.  Edinburg  Médical 
ioumal,  novembre  1898. 

^  Ch.  Richet.  Dictionnaire  de  Physiologie.  Tome  II,  p.  768,  1897. 
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sur  la  découverle,  non  contestée,  d*Obersteiner^  explique  les  accidents  de 
la  commotion  cérébrale  de  la  manière  suivante  : 

Les  chocs  sur  le  crâne,  transmis  par  le  contenu  encéphalique  aux  nerfs 
yaso-moleurs  cérébraux  dont  la  sensibilité  aux  excitations  est  extrême, 
entraînent  immédiatement  la  paralysie  de  ces  nerfs.  11  s'ensuit  une  vaso- 
dilatation plus  ou  moins  étendue,  et  comme  conséquence,  de  Tanémie  des 
territoires  nerveux  correspondants.  Si  le  traumatisme  a  été  très  léger,  ces 
accidents  peuvent  se  dissiper  rapidement  —  et  ils  n'ont  alors  que  la  signi-> 
fication  d'une  anémie  cérébrale  très  transitoire.  (On  sait  que  Polis  avait 
déjà  montré  l'identité  symptomatique  entre  la  commotion  cérébrale  et  la 
ligature  des  artères  cérébrales.) 

*  Mais,  quelquefois,  les  phénomènes  dépassent  cette  phase  primitive.  Il  y 
a  des  commotions  cérébrales,  au  sens  strict  du  mot,  sans  hémorragies, 
sans  contusions,  suivies  de  mort.  Gomment  expliquer  la  persistance  de 
l'anémie  réflexe? 

C'est  ici  que  M.  Gourtney  fait  intervenir  l'œdème  cérébral  observé  dans 
quelques  cas. 

La  vaso- dilatation  paralytique,  la  stase  sanguine  est  suivie  de  transsuda- 
tion séreuse  dans  le  tissu  voisin.  Or  le  tissu  cérébral  n'est  pas  compressible, 
et  toute  augmentation  de  volume  doit  être  immédiatement  compensée  par 
le  départ  d'une  partie  des  fluides  contenus  dans  la  cavité  crânienne.  Pour 
l'auteur  —  et  c'est  en  ceci  surtout  que  sa  théorie  s'oppose  à  celle  de  Duret 
—  le  liquide  céphalo-rachidien  n'est  pas  en  quantité  suffisante  pour  pou- 
voir, à  lui  seul,  compenser  la  différence  de  pression  que  cette  vaso-dilata- 
tion  peut  produire.  Ce  sont  les  vaisseaux  eux-mêmes  qui  doivent  diminuer 
de  volume,  lorsque  la  pression  intra-crânienne  augmente.  Ainsi,  la  vaso- 
dilatation paralytique  issue  du  traumatisme  a  fait  secondairement  de 
l'œdème  cérébral,  dont  la  conséquence  est  la  compression  des  petits  vais- 
seaux intra-cérébraux,  et  l'aggravation  de  l'anémie. 

C'est  ainsi,  par  anémie  persistante  et  croissante  des  centres  bulbaires, 
surtout  respiratoires,  que  la  mort  surviendrait,  dans  ces  cas  graves,  au 
bout  dun  temps  variable. 

A  côté  des  cas  qu'il  a  personnellement  observés,  l'auteur  en  mentionne 
tirés  de  travaux  récents,  entre  autres  de  BuUard  ^  et  de  Walton  ^.  Ces  cas, 
suivis  de  mort,  ou  observés  après  trépanation  pendant  la  vie,  sont  assez 
démonstratifs.  Stase  veineuse,  congestion  pie-mérienne,  circonvolutions 
légèrement  œdématiées  par  places,  et  sans  battements,  telles  sont  quelques- 
unes  des  lésions  qui  semblent  le  plus  communément  accompagner  le  coma 
et  les  manifestations  symptomatiqucs,  aujourd'hui  classiques,  de  la  comme- 
tion  cérébrale. 

L'anémie  des  centres  nerveux,  consécutive  à  la  vaso-dilatation  paralytique, 

1.  BuUard.  Increase  of  intradurat  pressure  in  head  injuries,  Boston  Médical 
and  Surgical  Journal,  i898,  p.  271. 

2.  Walton.  Subarachndid  serons  exudation  productive  of  pressure  symptoms 
after  head  injuries.  Transactions  American  Ncurological  Association,  1897, 
p.  23. 
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rend  d'autant  mieux  compte  des  phénomènes  cliniques,  qu'on  a  depuis 
longtemps  noté,  parmi  ceux-ci,  que  certains  relevaient  d'une  excitalioi^ 
des  centres  —  et  d*aatres  d'une  paralysie.  On  sait  qu'à  des  degrés  différents ^ 
l'anémie  produit  soit  l'excitation,  soit  l'arrêt  fonctionnel  des  éléments  ner- 
reux  —  et  que  soaveort  aussi  ces  deux  modalités  d'action  sont  consécutiyes. 

Dans  un  cas,  observé  par  nous  <  et  publié  dans  cette  Revue,  et  dont 
Tautopsie  fut  faite  par  M.  le  D'  Boyer,  commis  par  le  Parquet  —  il  y  avait 
présomption  de  coups  reçus,  — ^  les  phénomènes  d'excitation  étaient  extrê- 
mement marqués.  La  mort  survint  cinq  jours  après  le  traumatisme.  L'au- 
topsie ne  montra  aucune  lésion  en  foyer,  mais  une  congestion  remarquable 
des  méninges. 

La  Taso-dilatation  paralytique  avait  abouti  à  la  mort.  Il  en  était  de 
même  dans  un  cas  de  M.  Bonnet  ',  et  dans  la  plupart  de  ceux  qui  ont  été 
rapportés.  Quelquefois  on  a  pu  trouver,  du  côté  du  4^^  ventricule,  les  lésions 
signalées  par  Duret,  et  résultant  du  coup  de  bélier  du  liquide  céphalo- 
rachidien  chassé  par  le  choc  des  ventricules  supérieurs»  mais  très  souvent 
aussi  ces  lésions  ont  manqué,  ce  qui  ne  permet  pas  de  leur  accorder,  à, 
l'heure  actuelle,  une  valeur  pathogénique  constante. 


Mais  quel  que  puisse  être  l'intérêt  que  présentent  ces  lésions  et  ces 
hypothèses  au  sujet  de  la  pathogénie  vasculaire  de  la  commotion  céré- 
brale, il  ne  serait  pas  juste  de  négliger  systématiquement  les  travaux  qui 
n'étudient  que  les  lésions  nerveuses  produites  par  cette  commotion. 
Bickeles  '  en  1894,  après  percussions  répétées  sur  la  tête  de  cobayes  , 
jusqu'à  production  de  légères  attaques  épileptiques,  avait  observé  par  la 
méthode  de  Marchi  une  dégénération  diffuse  du  cerveau  et  de  la  moelle. 
Dans  cette  dernière,  les  lésions  allaient  en  diminuant  d'intensité  de  haut 
en  bas. 

Depuis,  divers  auteurs  ont  repris  la  question,  soit  au  point  de  vue  des 
lésions  cellulaires,  soit  à  celui  des  dégénérescences.  Kazowsky  ^  a  expéri- 
menté sur  deux  lots  de  5  lapins  chacun.  Les  animaux  du  premier  lot 
ont  reçu  dans  la  région  frontale  des  coups  d'un  petit  marteau,  jusqu'à  ce 
qu'ils  tombent.  Ils  avaient  alors  des  convulsions  classiques  des  extrémités, 
et  mouraient  environ  une  demi-heure  plus  tard. 

Ceux  du  second  lot  ont  été  traités  de  la  même  manière,  mais  avec  plus 
de  ménagements,  de  telle  sorte  que  la  mort  ne  survenait  que  cinq  ou' 
six  jours  après. 

Les  résultats  ont  été  les  suivants  : 

1.  J.  Boyer  et  Jean  Lépine.  Commotion  cérébrale,  accidents  nerveux  spéciaux 
suivis  de  mort.  Bévue  de  Médecine,  1899,  p.  161. 

2.  L.  M.  Bonnet.  Un  cas  de  commotion  cérébrale  mortelle.  Province  médicale,. 
1898,  p.  303. 

3.  Bickeles.  Centralblatt,  /*.  NervenheilkundCy  1894,  p.  408. 

4.  Kazowsky.  Beitrag  zur  Leh'e  von  den  Verânderungen  des  Nervensystems  bei 
^rsekûtterungen^  Neurologisches  Cenlralblatt  (travail  original),  1899,  1*'  sep- 
tembre, p.  112. 
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Pour  les  animaux  du  premier  groupe,  aucune  altération  microscopique 
quelconque  du  cerveau.  Dans  un  cas,  hémorragie  capillaire  dans  le  bulbe, 
et  dégénérescence  légère  par  le  Marchi,  que  Ton  pouvait  suivre  dans  la 
moelle. 

Pour  ceux  du  deuxième  groupe,  aucune  lésion  cérébrale,  mais  dégénéra- 
tion commençant  au  niveau  du  bulbe,  et  se  poursuivant  dans  la  moelle 
cervicale. 

Ces  résultats  sont  intéressants,  en  ce  quMls  nous  montrent  Tabsence  de 
lésions,  aussi  bien  précoces  que  tardives,  au  point  d'application  de  Tagent 
traumatisant,  tandis  que  des  lésions  semblent  se  manifester  parrois  dans 
le  bulbe.  Il  faut,  sans  doute,  apporter  quelque  réserve  à  Tinterprétation  des 
désordres  observés  en  ce  point,  en  raison  de  leur  inconstance  d*abord,  et 
surtout  de  la  part  bien  connue  d*erreur  que  peut  fournir  la  méthode  de 
Marchi.  Un  petit  foyer  hémorragique  noté  dans  un  cas  au  voisinage  du 
quatrième  ventricule  n'est  pas  un  fait  nouveau.  Il  ne  permet  pas,  à  lui 
seul,  de  conclure  dans  tous  ces  cas  à  une  pathogénie  conforme  à  la  théorie 
du  choc  de  Duret. 

En  regard  de  ces  résultats,  à  peu  près  négatifs,  de  Tanatomie  patholo- 
gique appliquée  à  Télude  des  lésions  nerveuses,  nous  en  pouvons  signaler 
d*autres,  inverses. 

G.  Scagliosi  ^  a  également  expérimenté  sur  le  lapin,  en  frappant  sur  le 
crâne  avec  un  petit  maillet  de  hois.  Suivant  Pintensité  du  traumatisme, 
les  animaux  ont  survécu  de  une  à  vingt-quatre  heures.  Les  lésions  trouvées 
à  Tautopsie  étaient  surtout  localisées  dans  le  cerveau,  et  on  les  rencontrait 
aussi,  quoique  à  un  bien  plus  faible  degré,  dans  la  moelle,  qui  n'avait  pas 
été  directement  atteinte  par  le  traumatisme. 

Elles  consistaient  en  déformations  du  corps  cellulaire,  atrophie  ou  hyper- 
trophie irrégulières;  chromatolyse,  vacuoles,  disparition  du  nucléole  et 
coloration  uniforme  du  noyau,  etc.  Les  altérations  seraient  beaucoup  plus 
précoces  dans  les  cellules  de  la  névroglie  que  dans  les  pyramidales,  et  ne 
manqueraient  pas,  même  dans  les  cas  les  plus  rapidement  suivis  de  mort, 
alors  qu'en  telle  circonstance  les  cellules  pyramidales  seraient  encore 
intactes. 

L'auteur  ajoute  que  ces  altérations  lui  paraissent  provenir  de  troubles 
circulatoires,  et  qu'ainsi,  il  n'est  nullement  opposé  à  la  théorie  vasculaire 
de  la  commotion  cérébrale. 

On  trouverait  facilement,  dans  la  bibliographie  contemporaine,  d'assez 
nombreux  exemples  de  commotion  cérébrale,  mais  on  n'en  remarque 
point  qui  apporte  aux  faits  connus  une  explication  différente  de  celles  qui 
précèdent.  Il  est  certain  que  si  la  démonstration  anatomique  de  lexistenca 
des  vaso-moteurs  cérébraux  a  fait  avancer  la  solution  du  problème,  les 
résultats  discordants  de  l'histologie  pathologique  réclament  de  nouvelles 
recherches. 

i.  G.  Scagliosi.  Ueber  die  Gehirnerschiltierung  und  die  daraus  in  Gehim  und 
Rûckenmark  hervorgerufenen  hislologisdien  Verânderungen.  Virchow*s  Archiv., 
Bd  CLIL 
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CuniQUB  m6dicalb  os  l'Hôtel-Dibd  de  Paris,  par  le  prof.  G.  Dieulafoy. 
1898-1899,  MassoD,  Paris,  1899. 

La  troisième  année  d'enseignement  de  la  Clinique  médicale  à  THÔtel- 
Diea  s*est  terminée,  comme  les  deux  premières,  par  la  publication  d'un 
Tolome  où  sont  réunies  les  principales  leçons  faites  pendant  Tannée 
scolaire  1898-4899  par  le  Professeur  Dieulafoy.  La  table  des  matières  con- 
tenues dans  ce  livre  est  suivie  d'une  table  générale,  où  sont  groupées  par 
appareils  toutes  les  leçons  contenues  dans  les  trois  volumes.  Cette  table 
générale  présente,  entre  autres  avantages,  celui  de  permettre  d^apprécier 
dans  son  ensemble  renseignement  du  professeur. 

Le  lecteur  retrouvera  dans  le  livre  d'aujourd'hui  les  qualités  qui  ont 
assuré  le  succès  des  deux  précédents  volumes,  qualités  de  clarté,  de  pré- 
cision et  de  méthode,  dans  la  pensée  comme  dans  la  forme. 

Les  trois  premières  leçons  sont  consacrées  à  l'étude  des  pleurésies  cir- 
conscrites :  de  la  pleurésie  médiastine  et  de  la  pleurésie  interlobai re.  La 
pleurésie  médiastine  a  été  observée  par  M.  Dieulafoy  chez  deux  malades 
qui  ont  guéri  tous  les  deux  par  vomique  et  sans  intervention  chirurgicale. 
L'intérêt  de  ces  observations  réside  dans  l'examen  bactériologique  du  pus 
de  la  vomique,  qui,  négatif  chez  un  malade  quant  à  l'existence  du  pneu- 
mocoque, fut  positif  chez  l'autre  et  révéla  l'existence  du  pneumocoque  à 
l'état  de  pureté.  On  put  cependant,  dans  le  cas  du  malade  dont  l'examen 
du  pus  avait  été  négatif,  arriver  à  la  notion  étiologique  exacte  en  prati- 
quant la  réaction  agglutinante  de  MM.  Griffon  et  Bezançon.  Réaction  qui 
fut  positive,  et  permit  de  conclure  que  chez  ce  malade  il  s  agissait,  comme 
chez  Tautre,  d*une  infection  pneumococcique  pure.  La  rareté  des  obser- 
vations de  pleurésie  médiastine  augmente  singulièrement  l'intérêt  de 
cette  leçon  où  la  séméiologie  de  cette  affection  est  minutieusement  exposée. 

Les  deux  leçons  suivantes  offrent  une  étude  très  complète  de  la  pleurésie 
interlobaire.  Toutes  les  difficultés  du  diagnostic  y  sont  mises  en  lumière. 
M.  Dieulafoy  signale  les  hémoptysies  qui  accompagnent  ces  pleurésies,  pré- 
cèdent l'ouverture  de  la  plèvre  et  annoncent  la  vomique;  il  insiste  aussi 
sur  les  crachats  fétides,  qui,  eux  aussi,  sont  prémonitoires  de  la  vomique; 
enfin  il  termine  en  montrant  les  avantages  d'une  intervention  chirurgicale, 
lorsque  la  vomique  a  été  insuffisante,  ou  lorsqu'elle  tarde  trop  à  se  pro- 
duire. 

La  quatrième  leçon  est  consacrée  à  la  perforation  syphilitique  de  la 
TOÔte  palatine,  et  l'auteur  montre  l'importance  qu'il  y  a  à  dépister  la 
syphilis  nasale  qui  prélude  si  souvent  à  cette  perforation. 

Les  deux  leçons  suivantes  sont  consacrées  à  l'étude  médico-chirurgicale 
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des  kystes  hydatiques  de  la  rate.  Dans  ces  leçons  M.  Dleulafoy  a  divisé 
d'une  façon  très  claire  la  symplomatologie  de  ces  kystes  spléniques.  Il 
montre  que  les  uns  ont  le  type  ascendant  et  deviennent  de  véritables 
tumeurs  intra-thoraoiques,  en  refoulant  le  diaphragme,  en  déviant  le 
cœur  et  en  repoussant  le  poumon  ;  les  autres  ont  le  type  descendant  et 
sont  au  contraire  des  tumeurs  abdominales.  Dans  cette  étude  M.  Dieu- 
lafoy  publie  d'intéressantes  recherches  qui  tendent  à  démontrer  la  sup- 
pléance rapide  qui  s'établit,  après  l'ablation  de  la  rate,  dans  les  organes 
hémato-poiétiques.  C'était  une  des  grosses  objections  que  l'on  opposait 
autrefois  à  la  splénectomie. 

Les  rapports  du  traumatisme  avec  les  diabètes  (formant  la  septième  leçon) 
sont  étudiés  au  point  de  vue  des  responsabilités  encourues  par  les  com- 
pagnies de  chemins  de  fer  dans  les  accidents  ayant  entraîné  un  diabète 
traumatique. 

La  neuvième  leçon  est  consacrée  au  traitement  chirurgical  des  kystes 
hydatiques  du  foie.  M.  Dieulafoy  y  fait  bien  voir  Tutilité  et  l'innocuité  de  la 
ponction  dans  un  grand  nombre  de  kystes  hydatiques;  pour  lui  ce  traite- 
ment est  applicable  dans  la  moitié  des  cas.  L'ablation  du  kyste,  après  lapa- 
rotomie, doit  être  réservée  aux  kystes  anciens  suppures  ou  adhérents. 
C'est  avec  raison  qu'il  insiste  en  terminant  sur  le  danger  des  ponctions 
exploratrices,  et  des  injections  de  liquides  antiseptiques  dans  la  poche. 

La  dixième  leçon  a  pour  objet  un  cas  de  sciatique  syphilitique  avec  sco- 
liose homologue  et  guérison  rapide  et  complète  par  des  injections  d'huile 
biiodurée. 

La  onzième  leçon  est  consacrée  à  un  cas  de  pneumococcie  généralisée, 
suivie  de  mort.  Dans  cette  leçon  est  bien  mis  en  lumière  le  rôle  des 
lésions  ulcéreuses  de  l'estomac  ayant  entraîné  de  grandes  hématémèses  et 
dues  à  de  véritables  embolies  infectieuses  d'origine  pneumococcique. 

Les  trois  leçons  qui  suivent  portent  toutes  les  trois  sur  l'appendicite  : 
l'auteur  y  résume  les  communications  faites  par  lui  à  l'Académie,  et  la  dis- 
cussion qui  les  a  suivies.  Si  on  veut  reprendre  les  travaux  de  M.  Dieulafoy 
sur  ce  sujet,  se  souvenir  de  l'accueil  fait  à  ses  idées  au  début,  il  y  a  plus  de 
trois  ans,  et  constater  aujourd'hui  que  ses  adversaires  les  plus  acharnés 
sont  devenus  ses  partisans  les  plus  convaincus,  on  mesurera  aisément  le 
chemin  parcouru.  Avec  beaucoup  d'énergie,  dans  ces  trois  leçons,  le  pro- 
fesseur insiste  sur  les  accalmies  traîtresses,  sur  la  difûcullé  du  diagnostic, 
et  enfin  sur  le  traitement  de  l'appendicite.  Chacune  des  conclusions  qui 
terminent  les  leçons  est  volontairement  radicale  et  intransigeante;  il  est 
même  de  ces  conclusions  qui  ont  choqué  par  leur  brutalité  voulue,  et 
cependant  elles  ont  fini  par  être  adoptées. 

.  La  quinzième  et  la  dix-huitième  leçon  traitent,  la  quinzième  de  la 
névralgie  syphilitique  du  nerf  trijumeau,  et  la  dix-huitième  de  la  para- 
lysie faciale  syphilitique.  Dans  cette  dernière,  M.  Dieulafoy  insiste  sur  les 
douleurs  parfois  très  vives  qui  précèdent  la  paralysie;  il  montre  que  la 
paralysie  peut  être  précoce  ou  tardive,  simple  ou  double,  et  enfin  il  termine 
chaque  leçon  en  montrant,  combien  efficace  est  le  traitement  spécifique 
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iostitaê  par  les  iDJections  biiodurées.  G*est  un  fait  sur  lequel  revient  tou- 
jours M.  Dieulafoy,  depuis  bientôt  deux  ans,  à  savoir,  que,  dans  la  syphilis 
et  à  toutes  ses  périodes,  dans  toutes  ses  localisations,  les  injections  sous- 
cutanées  de  biiodure  d'hydrargyre,  à  la  dose  de  4  milligrammes  par  cen-» 
timètre  cube  et  de  4  à  8  mili.  par  jour,  continuées  pendant  quinze  ou  vingt 
jours,  constituent  le  traitement  de  choix. 

Eatre  ces  deux  leçons  nous  en  trouvons  deux  autres  où  la  méningite 
cérébro-spinale  sous  toutes  les  formes  est  étudiée  à  fond.  Pour  M.  Dieu- 
lafoy, si  la  méningite  à  méningocoque  est  le  type  dominant  des  méningites 
cérébro-spinales,  elle  n*est  pas  le  seul.  Tous  les  autres  microbes  peuvent 
produire  le  syndrome,  c'est  une  question  de  virulence  et  de  localisation. 
Enfin,  et  à  juste  titre,  M.  Dieulafoy  enseigne  qu'en  dehors  des  méningites 
cérébro-spinales  tuberculeuses,  les  autres  espèces  de  méningites  cérébro-» 
spinales  sont  guérissables. 

Le  livre  se  termine  par  une  leçon  sur  la  curabilité  de  Tascite  et  de  la  cir- 
rhose du  foie. 

11  nous  semble  bon  maintenant,  parcourant  la  table  générale  des  matières 
contenues  dans  les  trois  volumes,  de  jeter  un  coup  d*œil  d'ensemble  sur 
l'enseignement  de  la  Clinique  médicale  de  THôtel-Dieu  tel  que  Ta  compris 
M.  Dieulafoy. 

Sur  les  cinquante-six  leçons  de  ces  trois  volumes,  sans  compter  la  leçon 
inaugurale,  il  y  en  a  quarante  qui  sont  consacrées  soit  à  des  affections 
médico-chirurgicales,  soit  à  des  affections  83rphilitiques.  Cette  énorme  pror 
portion  est  due,  croyons-nous,  au  penchant  marqué  de  M.  Dieulafoy  pour 
la  médecine  active,  agissante,  pour  la  médecine  des  résultats  immédiats. 
M.  Dieulafoy  enseigne  ainsi  aux  élèves  combien  faux  est  le  scepticisme  qui 
affecte  de  considérer  la  médecine  comme  un  art  sans  action  et  sans  puis- 
sance.  11  démontre  par  des  faits  que  l'art  de  soigner  doit  être  l'art  de  guérir, 
et  que  tel  doit  toujours  être  le  but  des  efforts  du  médecin.  Une  autre 
impression  qu'on  emporte  de  la  lecture  de  ces  trois  volumes,  est  combiea 
l'auteur  a  horreur  des  théories  et  des  hypothèses;  des  faits,  des  observa- 
tions, des  conclusions,  voilà  ce  dont  se  compose  la  trame  serrée  de  ces 
leçons,  dont  la  lecture  est  aussi  captivante  qu'instructive. 

D^  P.  Charrier. 


TRAVAUX    RUSSES 

FO5CTI0!f!IE]fENT  DIS  FBRMKNTS  DIQBSTIFS  CHBZ   LES  ENFANTS   DANS  DIFFÉRENTES 

AFFECTIONS,  par  V.  Takonbowitoli  (Meditzinsk.  Oboz.,  n*  8,  1897). 

Les  ferments  sur  lesquels  l'auteur  a  fait  des  expériences  provenaient 
d^organes  d'enfants  ayant  succombé  à  différentes  affections  et  chez  lesquels 
l'autopsie  a  été  faite  au  bout  de  vingt-quatre  heures  au  plus  tard.  Le  nombre 
total  d'enfants  examinés  a  été  de  53;  leur  âge  variait  de  cinq  jours  à 
douze  ans.  Ces  nombreuses  expériences  amènent  l'auteur  à  formuler  le» 
condosions  suivantes  :  .  > 
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1«  Les  ferments  digestifs  conservent  leurs  propriétés  un  certain  temps 
après  la  mort  ; 

2°  Dans  les  différentes  affections  infantiles  c*est  le  ferment  sacchariûant 
dont  Faction  est  le  moins  affaiblie  ; 

3*'  Le  ferment  sacchariûant  du  pancréas  s'est  montré  dans  tous  les  cas 
plus  actif  que  le  même  ferment  de  la  muqueuse  gastrique  ; 

i*»  Le  ferment  peptonisant  de  Festomac  et  du  pancréas  s'est  montré  dans 
toutes  les  affections  moins  actif  qu*à  Fétat  non  pathologique,  mais  à  un 
degré  différent,  suivant  la  maladie  ; 

S**  Le  ferment  pancréatique  agissant  sur  les  graisses  s*est  montré  abso- 
lument inaciif  dans  un  tiers  des  cas;  dans  d'autres  cas,  son  action  était 
plus  ou  moins  affaiblie.  L'auteur  insiste  sur  ce  fait  que  l'étude  des  ferments 
digestifs  dans  différentes  affections  peut  être  de  grande  utilité  dans  la 
prescription  du  régime  à  suivre,  —  chose  très  importante  dans  chaque 
maladie.  Mme  El. 


YALBUa    COMPARÉB  DB  QUELQUES     PROCÉDÉS   DE   RECHERCHE   d'HGI  DANS    LE    SUC 

GASTRIQUE  (ppocédés  de  TOpfer.  MinlzRosenheim,  Léo),  par  H.  Alexeleff 
(Recueil  de  la  Soc.  Méd.  du  Caucase,  1896,  n»  59). 

Gomme  on  sait,  le  procédé  de  TOfper  consiste  en  ceci  :  on  met  dans 
3  petits  verres  5  à  10  ce.  de  suc  gastrique  et  on  ajoute  au  premier 
i  à  2  gouttes  de  phénol-phtaléine  en  solution  alcoolique  à  1  pour  100  et  de 
la  solution  décinormale  de  soude  jusqu'à  ce  que  la  coloration  devienne  très 
foncée;  au  deuxième  verre  on  ajoute  3  à  4  gouttes  d'alizarino-sulfonate  de 
soude  et  on  fait  le  titrage  jusqu'à  Fapparition  de  la  coloration  violette;  au 
troisième  verre  on  ajoute  3  à  4  gouttes  d'une  solution  alcoolique  de 
diméthylamidoazobenzol  à  0,5  pour  100;  si  le  liquide  se  colore  alors  en 
jaune  c'est  qu'il  n'y  a  pas  d'HCl  libre;  si  l'on  obtient  une  coloration  rouge, 
on  ajoute  de  la  solution  alcaline  décinormale  jusqu'à  disparition  de  cette 
coloration,  on  obtient  ainsi  la  quantité  d'HCl  libre  ;  la  différence  entre  les 
titrages  des  deux  premiers  verres  donne  la  quantité  d'HCl  faiblement 
combinée. 

Des  recherches  faites  par  M.  Alexeïeff  sur  la  valeur  de  ce  procédé,  com- 
paré à  d'autres,  il  résulte  que  le  diméthylamidoazobenzol  est  plus  sen- 
sible que  la  phloroglucine-vaniline,  il  est  donc  préférable  de  s'en  servir 
pour  la  recherche  quantitative  de  l'HCI  libre  (il  faut  avoir  soin  de  faire  le 
titrage  avec  la  potasse  jusqu'à  coloration  jaune  rouge).  Mais  ce  réactif 
présente  cet  inconvénient  qu'il  est  très  difûcile  de  saisir  la  fin  du  titrage  et 
à  ce  point  de  vue  la  phloroglucine  lui  est  de  beaucoup  préférable.  En  outre, 
si  le  suc  gastrique  est  très  riche  en  acide  lactique,  il  est  même  tout  à  fait 
impossible  de  se  servir  de  diméthylamidoazobenzol.  L'alizarine  n'étant 
insensible  que  pour  FHCl  faiblement  lié  et  non  pour  tout  l'HCI  combiné, 
elle  ne  peut  servir  pour  l'analyse.  On  peut  donc  dire  d'une  façon  générale 
que  le  procédé  de  Tôpfer  n'est  pas  à  recommander.  M.  Alexeïeff  propose 
cependant  de  s'en  servir  pour  la  recherche  d'HCl  libre  dans  les  cas  où  le 


Digitized  by 


Google 


BIBLIOGRAPHIE  93 

SOC  gastrique  ne  contient  pas  d*acide  lactique,  et  cela  en  raison  de  la 
sensibilité  extrême  de  ce  réactif;  pour  THCl  combiné,  il  est  préférable  de 
recourir  aux  procédés  de  Leo-Rosenheim.  Mme  El. 


AfITITOXmB  DB  LA  RAGB  DANS  LA  BILE  DBS  ANIMAUX  RABIQUB8,  par  E.  J.  FrEIl- 

dus  (Wratsch,  1898,  n»  16). 

Dans  sa  note  préliminaire,  Tauteur  relate  ses  expériences^  inspirées  par 
l'hypothèse  de  Koch,  qui  a  démontré  que  la  bile  des  animaux  morts  de 
la  peste  contient  une  substance  immunisatrice  contre  cette  maladie. 
Franzius  a  à  cet  effet  injecté  la  bile  des  animaux  rabiques  aux  lapins  pour 
les  immuniser  contre  la  rage.  Mais  les  résultats  ont  été  négatifs.  Dans  une 
aotre  série  d'expériences,  TauteUr  a  injecté  en  même  temps  dans  la  chambre 
antérieure  de  Tœil  d*un  lapin  une  petite  quantité  d'une  émulsion  de  la 
substance  médullaire  et  une  quantité  égale  de  bile  de  Tanimal  malade. 
Les  phénomènes  de  la  rage  se  sont  montrés  un  peu  plus  tardivement  que 
chez  les  animaux  témoins,  qui  ont  reçu  la  même  quantité  de  Fémulsion 
toxique  pure.  Enfin  dans  une  troisième  série  d'expériences  Tauteur  a 
mélangé  la  bile  et  Fémulsion  médullaire  d'un  lapin  rabique  et  a  injecté  ce 
mélange  dans  la  dure-mère  des  lapins.  Les  animaux  en  expériences  ne 
devenaient  pas  rabiques,  tandis  que  les  animaux  témoins  auxquels  on 
injectait  Témulsion  médullaire  seule  succombaient  tous  à  la  rage. 

Mme  El. 


Ptélite  dans  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE,  par  A.  F.  Eckert  (Gazette  de  Botkine^ 
n«  ta  et  14,  1898). 

Dans  un  laps  de  temps  très  court  Tauteur  a  observé  quatre  cas  de  pjélite 
survenus  au  cours  ou  à  la  fin  d'une  fièvre  typhoïde.  H  n'y  avait  pas  de 
phénomènes  de  néphrite  au  cours  de  la  dothiénenterie.  Pendant  la  pyélite  la 
quantité  de  pus  dans  Turine  était  peu  abondante  ;  la  douleur  à  la  palpation 
des  reins  était  modérée.  La  température  était  dans  trois  cas  irrégulière,  à 
type  rémittent  plutôt;  dans  le  quatrième  cas  la  courbe  était  caractéristique. 
La  durée  était  de  huit  jours  à  trois  mois.  Dans  un  cas  Texamen  plus  attentif 
de  la  courbe  thermique  a  démontré  que  chaque  poussée  fébrile  s'accom- 
pagnait d'augmentation  d'albumine  dans  les  urines.  Ainsi,  si  l'urine  était 
normale  ou  ne  contenait  que  des  traces  d'albumine  à  la  température  nor- 
male, elle  devenait  nettement  albumineuse  dès  le  début  de  la  poussée 
fébrile.  Avec  la  chute  de  la  fièvre  l'albuminurie  diminuait  ou  disparaissait 
complètement;  on  peut  dire  qu'avec  l'élimination  d'une  grande  quantité 
de  pus  du  bassinet,  la  température  baissait  rapidement.  L'auteur  insiste 
sur  ces  faits  qui  peuvent  indiquer  l'une  des  causes  de  la  recrudescence  de 
la  fièvre  au  cours  ou  pendant  la  convalescence  du  typhus  abdominal,  et 
oela  d'autant  plus  que  la  pyélite  peut  passer  inaperçue,  et  on  ne  s'explique 
pas  abrs  la  cause  de  l'élévation  de  la  température. 

L'auteur  a  eu  de  bons  résultats  par  l'administration  du  salol  et  des 
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bains  chauds.  Toutefois  dans  un  de  ses  cas,  après  trois  doses  de  30  centi- 
grammes de  salol,  Turine  est  devenue  noire,  caractéristique,  et  a  conservé 
sa  couleur  pendant  plusieurs  jours.  Tous  les  quatre  malades  ont  été  com- 
plètement guéris.  Mme  El. 

-   DOSAGB    DBS    SUBSTANCES   HéDICAHBNTBUSES  EN    RAPPORT  AVEC    l'oRGANISHB   EN 

VOIE  DE  DÉVELOPPEMENT,  par  I.-V  Troltskj  {Wratch,  1898,  n?  i4). 

*  L'auteur  arrive  dans  son  travail  aux  conclusions  suivantes  : 

•  i^  Les  données  anatomiques,  physiologiques  et  chimiques  é*\xn  orga- 
nisme en  voie  de  développement  permettent  de  corriger  le  dosage  des 
médicaments,  dosage  basé  sur  le  poids  du  corps  et  Page  du  sujet; 

2o  Toute  Tattention  est  portée  sur  les  particularités  de  Torganisme  en 
voie  de  développement  quand  on  étudie  Tétiologie,  révolution,  le  diagnostic 
et  le  pronostic  d'une  affection;  mais  ces  particularités  passent  au  second 
plan  ou  sont  tout  à  fait  oubliées  quand  il  faut  prescrire  un  médicament  à 
un  enfant  malade; 

3°  Dans  le  dosage  des  médicaments,  il  faut  faire  attention  aux  particula- 
rités des  organes  de  la  circulation  du  sang,  des  organes  de  la  digestion, 
du  système  nerveux,  de  la  peau,  de  la  thermogénie  et  de  l'augmentation 
du  poids  du  corps  ; 

4<>  Parmi  les  médicaments  qui  n'ont  pas  une  action  marquée  sur  chaque 
système  et  organe  en  particulier  de  l'organisme  en  voie  de  développement, 
il  faut  citer  les  combinaisons  ferrugineuses,  calcaires,  alcalines,  les  acides, 
les  sels  alcalins  neutres,  le  benzoate  et  le  salicylate  de  soude,  les  expecto- 
rants, la  quinine,  l'iodure  de  sodium  et  le  phosphore; 
.  50  L'âge  du  sujet  doit  jouer  un  grand  rôle  dans  la  dose  à  prescrire,  car 
les  échanges  nutritifs,  l'absorption  et  1  élimination  des  médicaments  par  le 
tube  digestif,  la  rapidité  de  la  circulation  du  sang,  un  défaut  dans  la  cons- 
titution de  ce  liquide,  de  son  poids,  de  la  tension,  sont  tantôt  en  raison 
directe,  tantôt  en  raison  inverse  de  Tàge  du  malade; 

G°  L'augmentation  du  poids  du  corps  doit  être  en  rapport  avec  la  dose 
administrée,  en  ce  sens  que  la  dernière  doit  être  moindre  comparativement 
à  la  rapidité  de  l'augmentation  du  poids  aux  différentes  époques  de  l'accrois- 
sement de  Torganisme  ; 

7^  Admettant  la  possibilité  d'une  action  égale  de  l'âge,  du  poids  du 
corps,  etc.,  sur  les  doses  médicamenteuses,  l'auteur  se  croit  autorisé  à 
prendre  pour  critérium  la  moyenne  des  données  arithmétiques  de  chacun 
des  facteurs  que  nous  avons  cités.  Mme  El. 


Cas  rare  de  distomatosb  du  foie,  par  E.-A.  Pastor.  {Gazette  de  Botkine^ 
1898,  n»  10). 

L'auteur  a  trouvé  à  Tautopsie  d'un  sujet  de  nombreux  distomes  dans  le 
foie,  qui  n'étaient  autres  que  des  exemplaires  de  distoma  sibiricum,  décrit 
par  le  professeur  Vinogradofï.  On  a  encore  trouvé  une  cirrhose  du  foie,  une 
angip-cholite  chronique  proliférante  et  en  partie  aiguë  et  purulente,  avec 
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fonnation  de  concrétions  biliaires.  Toutes  ces  lésions  ont  été' proToqnées 
exclusivement  par  le  parasite  et  ont  amené  une  cachexie  grave  avec  dégé- 
nérescence amyloîde  des  organes,  surtout  de  la  rate  et  du  foie. 

Le  parasite  se  présentait  sous  forme  d'un  petit  ver  gris  rougeàtre^  trans-* 
parent,  à  extrémité  antérieure  conique  ,et  effilée  et  à  extrémité  postérieure 
large  et  arrondie.  Sa  longueur  variait  de  6  à  13  millimètres,  sa  largeut 
de  1  mm.  5  à  2  mm.  5.  L'auteur  n'a  pas  observé  de  mouvements  de  ce 
parasite.  Mme  El. 


Modifications  anatomo-pâthologiques  des  muscles  striés  chez  l'homme 
DANS  l'ebgotisme  convulsip,  par  Vinogradov  (Eyenedelnik,  n»  12). 

Yinogradov  a  examiné  dans  7  cas  d'ergotisme  convulsif  le  cœur,  et  les 
muscles  striés  dans  5  cas.  Dans  le  cœur  il  a  constaté  toujours  la  fragmen- 
tation des  muscles  striés;  cette  fragmentation  était  plus  évidente  et  plus 
constante  daas  le  ventricule  gauche  et  dans  les  muscles  papillaires;  elle 
atteignait  également  les  fibres  hypertrophiées,  atrophiées  et  normales.  Dans 
les  muscles  striés  ou  notait  la  dégénérescence  cireuse  de  fibres  isolées  qui 
est  si  fréquente  dans  les  maladies  infectieuses. 

La  fragmentation  résultait  de  la  dégénérescence  hyaline  des  vaisseaux 
avec  rétrécissement  et  oblitération  complets,  ce  qui  provoquait  des  contrac- 
tions plus  énergiques  et  par  conséquent  Thypertrophie  du  ventricule  gauche. 
11  faut  admettre  en  outre  un  affaiblissement  de  la  nutrition  qui  résulte  de 
l'intoxication  chronique  par  l'ergot  de  seigle.  D'autre  part  ce  qui,  peut- 
être,  joue  un  rôle  dans  Tergotisme,  ce  sont  les  modifications  des  ganglions 
cardiaques,  déjà  décrites  dans  un  grand  nombre  d'infections  et  intoxica- 
tions. EnOn  des  attaques  convulsives,  en  modifiant  les  conditions  générales 
de  la  circulation,  ont  incontestablement  exercé  une  action  sur  le  cœur  :  les 
recherches  expérimentales  sur  l'intoxication  artificielle  par  le  poison  téta- 
nique et  la  strychnine  confirment  dans  une  certaine  mesure  cette  suppo- 
sition. 

Quant  à  la  dégénérescence  cireuse  des  muscles  striés,  plusieurs  causes 
doivent  être  invoquées.  L'intoxication  chronique  par  l'ergot  de  seigle,  en 
modifiant  la  composition  du  sang,  infiuence  la  nutrition  des  muscles;  les 
convulsions  peuvent  jouer  un  certain  rôle  dans  l'origine  des  ruptures  fibpil- 
Itires  :  la  dégénérescence  cireuse  a  été  constatée  surtout  dans  les  muscles 
qui  ont  subi  des  contractions  cloniques.  Enfin  on  peut  également  admettre 
on  retentissement  des  modifications  du  système  nerveux  périphérique,  car 
les  nerfs  subissent  aussi  des  modifications  de  caractère  interstitiel,  avec 
tlrophie  des  fibres.  Mme  El. 


Dn  aNCER  PRuirriF  du  poumon,  par  G.  Roubinstein,  Wratchy  1878,  n®  32. 

L'auteur  décrit  un  cas  de  cancer  primitif  du  poumon,  avec  examen 
microscopique.  La  tumeur  (épithéliome  pavixnenteux  à  structure  alvéolaire) 
était  située  tout  à  fait  on  dehors  des  ramifications  bronchiques  ;  ni  dans  la 
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tumeur,  ni  à  sa  limite  (l*avec  la  paroi  bronchique  on  ne  trouvait  de  cellules 
c  ylindriques.  Dans  la  tumeur  on  trouvait  des  cellules  en  dégénérescence 
graisseuse  à  mesure  qu*on  s'éloignait  de  la  paroi  bronchique;  tandis  que 
la  partie  de  la  tumeur  la  plus  voisine  de  la  bronche  ne  contenait  pas  ces 
cellules  dégénérées.  Tous  ces  faits  montrent  donc  l'inadmissibilité  du  point 
de  départ  bronchique.  Le  néoplasme  ne  s'est  pas  développé  non  plus  dans 
les  glandes  de  la  muqueuse  bronchique,  car  dans  les  points  où  il  attaquait 
les  bronches  il  n'arrivait  en  aucun  point  aux  glandes  qui  étaient  restées 
intactes.  L'absence  de  prolifération  de  l'endothélium  des  vaisseaux  lym- 
phatiques devait  faire  éliminer  l'origine  endolymphatique. 

Le  diagnostic  de  l'origine  alvéolaire  du  cancer,  posé  ainsi  par  élimination, 
s'est  d'autre  part  trouvé  corroboré  par  la  présence,  dans  la  tumeur,  d'al- 
véoles pulmonaires  remplies  de  cellules  détachées  qui  rappelaient  absolu- 
ment les  cellules  cancéreuses  et  par  Taspect  des  cellules  des  alvéoles  can* 
céreuses  disposées  à  la  limite  du  tissu  pulmonaire  sain  :  cet  épithélium  est 
tantôt  cubique,  tantôt  plat  comme  l'épithélium  pulmonaire.  Il  y  avait  donc 
successivement  détachement  de  l'épithélium  pulmonaire,  sa  transformation 
en  cellules  cubiques  et  enfin  en  cellules  cancéreuses. 

Ayant  constaté  des  lésions  d'inflammation  desquamative  dans  le  lobe 
inférieur  du  poumon  où  siégeait  le  néoplasme,  l'auteur  est  disposé  à  attri- 
buer à  cette  lésion  le  rôle  de  cause  prédisposante.  Birch-Hirschfeld  a  en 
effet  démontré  que  dans  les  états  congestifs  et  surtout  dans  l'inflammation 
desquamative,  l'épithélium  pavimenteux  des  alvéoles  pulmonaires  peut  se 
transformer  en  épithélium  sphérique,  cubique  et  cylindrique,  c'est-à-dire 
embryonnaire,  et  se  multiplier;  d'autre  part,  on  connaît  la  tendance  de 
Tépithélium  néoformé  à  l'involution.  Les  cellules  qui  ont  commencé  à 
subir  la  transformation  embryonnaire  et  à  se  multiplier  continueraient, 
dans  certaines  conditions,  à  se  développer  atypiquement,  c'est-à-dire  don- 
neraient le  néoplasme.  Mme  El. 


Le  propnélairC'gérant  :  Feux  Alcan. 


Coulommieri.  —  Imp.  P.  BRODARD. 
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RECHERCHES  STATISTIQUES 

SUR 

L'ÉTIOLOGIE  DE  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 


PAR    MM. 

P.  SÉRIEUX 

et 

F.  FARNARIER 

Médecin  de4  asUes  d'aUénés 
de  la  Seine. 

Inlerne    des  asiles  d'aUénés 
de  la  Seine. 

Peu  de  questions  ont  été  plus  étudiées  dans  ces  dernières  années 
qoe  l'étiologie  de  la  paralysie  générale,  et  particulièrement  que  les 
rapports  de  cette  affection  avec  la  syphilis.  Cependant,  ce  point  est 
Wd*être  résolu,  et  l'on  peut  voir,  surtout  en  France,  des  médecins 
d*égale  compétence  défendre  avec  une  égale  conviction  et  une  égale 
abondance  d'arguments  les  opinions  les  plus  opposées  ;  alors  que  les 
ans  voient  toujours  dans  la  paralysie  générale  une  manifestation  de 
la  syphilis  soit  acquise,  soit  héréditaire,  les  autres  soutiennent  que 
ces  deux  affections  sont  absolument  indépendantes  l'une  do  l'autre. 

Deux  méthodes  permettent,  d'une  manière  générale,  d'établir  le 
déterminisme  d'un  phénomène,  l'expérimentation  et  l'observation  ;  la 
première,  plus  sûre,  ne  peut  malheureusement  s'appliquer  au  pro- 
blème qui  nous  occupe,  puisque  l'agent  spécifique  de  la  syphilis  est 
encore  à  découvrir  ;  la  seconde,  plus  incertaine,  car  elle  laisse  une 
plos  grande  part  à  l'interprétation  personnelle,  doit,  pour  être  vrai-  ^ 

ment  scientifique,  s'entourer  de  garanties  particulières. 

Eq  matière  d'étiologie,  l'observation  se  traduit  par  la  statistique. 
On  a  beaucoup  critiqué  les  statistiques  ;  et  de  fait,  à  voir  les  diver- 
gences énormes  qui  existent  entre  les  chiffres  fournis  par  les 
auteurs,  selon  qu'ils  sont  ou  non  partisans  de  l'origine  spécifique  de 
la  méningo- encéphalite  (de  5  à  95  p.  100  de  paralytiques  généraux 
syphilitiques),  il  est  permis  d'hésiter  et  de  se  demander  ce  que  vaut 
une  méthode  qui  permet  de  telles  variations. 

Ces  résultats  contradictoires  peuvent  cependant  trouver  leur  expli- 
cation. II  est  en  effet  nous  ne  dirons  pas  de  bonnes  et  de  mauvaises 
statistiques,  mais  des  statistiques  faites  les  unes  dans  de  bonnes,  les 
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autres  dans  de  mauvaises  conditions.  Tantôt  en  effet  les  observa- 
teurs sont  bien  placés  pour  obtenir  des  renseignements  précis  sur 
le  passé  de  leurs  malades;  tels  sont  ceux  qui  font  leurs  relevés  dans 
la  clientèle  de  la  ville,  ou  dans  les  établissements  ne  recevant  que 
des  pensionnaires  payants;  tantôt,  au  contraire,  les  médecins  se 
trouvent  dans  des  conditions  très  défavorables  pour  mener  à  bien 
Tenquétc  délicate  qu'est  la  recherche  de  la  syphihs  :  tels  sont  les 
médecins  des  asiles  d'indigents.  Les  résultats  statistiques  peuvent 
donc  varier  dans  des  proportions  considérables,  suivant  le  milieu 
social  dans  lequel  on  observe. 

Avant  de  fournir  les  résultats  de  notre  statistique,  il  nous  parait 
utile  d'exposer  brièvement  les  règles  qui  nous  ont  guidés  et  d'exa- 
miner quelques-unes  des  causes  d  erreurs  qui  interviennent  dans 
les  recherches  en  question.  Certains  paralytiques  au  début  peuvent, 
comme  des  sujets  sains  d'esprit,  dissimuler  une  affection  vénérienne 
antérieure  qu'ils  considèrent  comme  infamante.  Plus  tard,  quand  le 
mal  a  fait  des  progrès,  combien  de  sujets  que  leur  affaiblissement 
intellec'uel  rend  incapables  de  fournir  un  renseignement  précis! 
combien  ont  oublié  un  chancre  contracté  quinze  ans  auparavant, 
sans  parler  de  ceux  qui  toujours  ont  ignoré  leur  contamination! 

Peut-on  du  moins  retrouver  sur  le  corps  du  malade  la  trace  de 
Tinfectiun  ancienne?  Ce  mode  d'investigation,  qui  parait  a  priori 
le  plus  sûr,  n'a  pas  l'importance  qu'on  lui  attribue  volontiers.  Sur 
vingt  et  un  malades  sûrement  syphilitiques,  onze  seulement  pré- 
sentaient des  stigmates  spécifiques,  et  encore  bien  souvent  ces 
manifestations  pouvaient-elles  prêter  à  controverse.  Que  de  statisti- 
ques cefendant  élaborées  presque  uniquement  d'après  les  réponses 
et  l'examen  physique  des  malades! 

Les  renseignements  fournis  par  la  famille  du  paralytique  général 
ont-ils  plus  de  valeur?  Ces  renseignements  sont  donnés  par  le  père 
ou  la  mère,  par  les  frères  ou  les  sœurs,  par  la  femme  ou  le  mari, 
suivant  le  sexe.  C'est  dire  combien  en  général  il  y  a  de  chances 
pour  que  Tii.f  ction,  si  infection  il  y  a  eu,  ait  été  soigneusement  ca- 
chée à  ces  divers  membres  de  la  famille.  Les  amis  des  malades  peu- 
vent, à  ce  point  de  vue,  fournir  des  indications  plus  exactes,  mais 
c'est  là  une  source  de  renseignements  qui  fait  bien  souvent  défaut. 

Le  meilleur  moyen,  nous  allions  presque  dire  runii|ue  moyen, 
d'avoir  des  «fonnées  précises  est  de  s'adresser  au  médecin  habituel 
du  malade.  Cette  dernière  source  d'informations,  utilisable  dans  les 
établi^sement8  privés,  manque  à  peu  près  constamment  dans  les 
asiles  publics.  De  plus,  les  paralytiques  indigents  sont  hospitalisés 
d'ordinaire  plus  tard  que  les  paralytiques  appartenant  aux  classes 
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aisées,  de  sorte  qu'ils  sont  souvent  incapables  de  fournir  par  eux- 
mêmes  aucun  renseignement  positif.  D'ailleurs,  moins  soigneux  de 
leur  personne,  ils  ont  plus  facilement  pu  ignorer  leur  syphilis.  Ajou- 
tons que  nombre  d'entre  eux  ne  recevant  point  de  visites,  on  n'a 
pas  la  ressource  de  se  documenter  auprès  de  l'entourage. 

On  nous  pardonnera  ces  développements  qui  n  ont  pour  but  que  de 
mettre  en  lumière  la  difficulté  des  recherches  statistiques  portant 
sur  des  sujets  atteints  de  paralysie  générale,  difficultés  dont  le 
nombre  s'accroît  suivant  le  milieu  dans  lequel  on  observe.  On  s'ex- 
plique ainsi  combien  de  chances  on  a  de  méconnaître  une  syphilis 
antérieure,  et  aussi  ce  fait  intéressant,  que  la  proportion  des  para- 
lytiques syphilitiques,  faible,  en  général,  dans  les  asiles  publics, 
devient  plus  forte  dans  les  établissements  réservés  aux  malades  de 
la  classe  aisée,  et  atteint  son  maximum  quand  il  s'agit  de  la  clientèle 
de  la  ville.  Cela  ne  tient-il  pas  à  ce  que  l'observation  est  plus  minu- 
tieuse, les  renseignements  plus  abondants  dans  la  dernière  caté- 
gorie que  dans  la  seconde,  et  dans  celle-ci  que  dans  la  première? 
Comme  démonstration  de  ce  qui  précède,  signalons  que  l'un  de  nous 
n'a  noté  la  syphilis  que  dans  40  p.  100  des  cas,  à  l'asile  public  de 
Villejuif>  alors  qu'à  la  Maison  de  santé  de  Ville-Évrard,  la  proportion 
a  été  de  78  p.  100.  On  le  voit,  les  chiffres  fournis  par  un  même 
auteur  peuvent  varier  du  simple  au  double  suivant  le  milieu  dans 
lequel  il  opère. 

Une  cause  d'erreur  grave  à  laquelle  certains  auteurs  n'ont  pas 
échappé,  tient  à  ce  que  nombre  de  cas  sont  comptés  comme  néga- 
tife,  alors  que  l'enquête  poursuivie  à  leur  sujet  est  notoirement 
insalfisaote.  On  peut  le  plus  souvent  croire  un  paralytique  général 
qui  déclare  avoir  eu  la  vérole,  pour  peu  surtout  qu'il  ajoute  quelques 
détails  circonstanciés  sur  les  accidents  qu'il  a  présentés,  le  traite- 
ment qu'il  a  suivi,  etc.  ;  par  contre,  on  ne  doit  guère  ajouter  foi  à 
ses  dénégations,  et  si  l'on  n'a  pu  puiser  d'autres  renseignements 
dans  l'entourage,  —  surtout  auprès  du  médecin  habituel,  —  il  est 
irrationnel  de  considérer  Tobservation  comme  négative.  Les  cas  de 
ce  genre  doivent,  à  notre  avis,  être  éliminés  comme  ne  présentant 
pas  les  garanties  nécessaires  d'exactitude. 

EnÛn,  plusieurs  observateurs  ont  classé  leurs  observations  en  deux 
groupes  seulement  :  paralytiques  généraux  syphilitiques^  paralytiques 
généraux  non-suphilHiques.  Une  distinction  aus^i  absolue,  si  elle 
correspond  évidemment  à  la  réalité  des  faits,  ne  traduit  pas  cepen- 
dant d'une  fjçon  exacte  la  diversité  des  aspects  cliniques.  D'où  la 
nécessité,  pour  donner  une  idée  aussi  précise  que  possible  des  dif- 
ficultés que  Ton  rencontre,  de  répartir  ces  observations  en  plusieurs 
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groupes,  suivant  le  degré  de  probabilité  avec  lequel  on  peut  affirmer 
ou  nier  la  syphilis. 

Ce  sont  ces  principes  que  nous  nous  sommes  efforcés  de  suivre 
pour  établir  notre  statistique;  elle  comprend  tous  les  cas  traités  à  la 
Maison  de  santé  de  Ville-Évrard  depuis  le  1'"''  juin  1897  (date  à  laquelle 
Tun  de  nous  a  été  chargé  du  service  comme  médecin  en  chef)  jusqu*au 
31  décembre  1898.  D'ailleurs  nous  avons  cru  devoir  donner  pour 
chaque  cas,  à  côté  du  relevé  étiologique  fait  aussi  impartialement 
que  possible,  un  résumé  de  l'observation  clinique,  indiquant  les 
symptômes  sur  lesquels  est  étayé  notre  diagnostic.  Toutes  les  fois 
que  cela  nous  a  été  possible,  nous  avons  pratiqué  la  nécropsie  et  nous 
en  indiquons  les  résultats. 

Au  total,  nous  disposons  de  58  observations  (46  hommes  et  12 
femmes)  ;  de  ce  nombre,  nous  en  retranchons  16  (  12  hommes  et  4 
femmes)  pour  lesquelles  Tenquète  a  été  absolument  insuffii^ante,  les 
malades  n'étant  jamais  visités  ou  l'étant  seulement  par  des  personnes 
incapables  de  nous  fournir  des  renseignements. 

Les  42  cas  restants  ont  été  classés  en  4  groupes  : 

1°  Cas  de  syphilis  certaine. 

1^  Cas  de  syphilis  probable,  dans  lesquels  le  malade,  ordinairement 
en  rémission,  déclare  avoir  eu  la  syphilis,  fournit  quelques  détails 
circonstanciés  sur  les  accidents  qu*il  a  présentés  et  le  traitement 
qu'il  a  suivi,  sans  cependant  que  les  signes  physiques  ou  rationnels 
entraînent  par  eux-mêmes  une  conviction  absolue  (paralysie  des 
muscles  oculo-moleurs,  céphalées  nocturnes,  fausses  couches  répé- 
tées de  la  femme,  etc.). 

S^'Lc  troisième  groupe  renferme  les  cas  probablement  négatifs, 
c'est-à-dire  ceux  dans  lesquels  rien  dans  l'interrogatoire  et  l'examen 
du  malade,  aussi  bien  que  dans  les  renseignements  de  la  famille,  n*a 
pu  faire  penser  à  la  syphilis.  Mais  on  ne  peut  considérer  comme  abso- 
lument démontrée  la  non-existence  de  l'infection,  les  personnes 
interrogées  n'étant  pas  à  môme,  par  leur  situation,  de  fournir  des 
indications  décisives  sur  le  passé  pathologique  du  sujet  (père,  mère, 
sœur,  femme,  médecin  traitant  la  famille  depuis  peu). 

4**  Cas  sûrement  négatifs. 

Enfin  nous  donnons  dans  le  cinquième  groupe  l'indication  suc- 
cincte des  16  observations  inutilisées  faute  de  renseignements. 

Ainsi  présentée,  notre  statistique  est-elle  l'expression  rigoureuse 
des  faits?Nous  ne  le  prétendons  pas;  du  moinsnoussommes-nous  atta- 
chés à  la  rendre  aussi  impartiale  que  possible,  et  sommes-nous  con- 
vaincus que  si  elle  est  inexacte,  l'erreur  a  été  commise  au  détriment 
des  cas  positifs,  au  profit  des  cas  négatifs. 


•  •  •  • 

•V*   <\  :  •  • 

•  •  •     •  •••   •  é 
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CATÉGORIE  ï.    —  CAS   CERTAINS. 

Obs.  I.  -  C...  François,  quarante-trois  ans,  négociant. 

Entré  le  20  janvier  1896,  décédé  le  28  mars  1898. 

Symptômes.  —  Démence  paralytique,  indifférence,  optimisme,  idées  de 
grandeur. 

Troubles  pupillaires,  embarras  de-  la  parole.  Attaques  épilepti formes 
ayant  détermine  la  mort.  A  fnutopsief  lésions  diffuses  de  méningo-encé- 
phalite. 

Antécédents,  —  Syphilis  notée  sur  deux  certificats  médicaux,  dont  un 
fait  par  le  médecin  habituel  du  malade.  Nous  n'avons  pu,  malheureuse- 
ment, enirer  en  rapport  avec  ce  confrère  pour  avoir  des  renseignements 
plus  précis.  Nous  n'avons  pu,  non  plus,  avoir  d'indications  sur  les  autres 
facteurs  à  incriminer. 

Obs.  II.  —  0...  Bernard,  quarante-deux  ans,  inspecteur  d'assurance. 

Entré  le  7  décembre  1897,  transféré  le  29  décembre  1897. 

Sipnplômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  préoccupations  hypocondria- 
ques; actes  déraisonnables,  dépenses  exagérées  non  motivées.  Idées  de 
satisfaction.  Hésitation  de  la  parole;  inégalité  pupillaire. 

Antécédents.  —  Excès  alcooliques  anciens.  Syphilis  affirmée  par  les 
parents,  contractée  il  y  a  six  ans,  mal  soignée. 

Obs.  III.  —  T...  Léon,  trente-trois  ans,  négociant. 

Entré  le  27  décembre  1890,  décédé  le  23  Juillet  1897. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  des  facultés;  diminution  de  la  mémoire. 
Idées  de  grandeur,  préoccupations  hypocondriaques.  Embarras  de  la 
parole. 

Décès  par  pneumonie  centrale. 

Antécédents.  —  Père  mort  de  maladie  du  foie.  Frère  mort  à  quatorze  ans 
de  méningite. 

Fiffvre  typhoïde  à  dix-huit  ans.  Syphilis  à  vingt-trois  ans,  traitée  par  des 
pilules;  syphilidcs  sur  les  cuisses,  plaques  muqueuses  dans  la  bouche, 
chute  des  cheveux,  maux  de  gorge  et  de  tète.  Sur  trois  enfants  deux  seraient 
nés  avec  une  éruption? 

Le  IK  Bèchet,  d'Avranches,  ancien  interne  des  asiles  d'aliénés  de  la  Seine, 
nous  a  fourni  depuis  les  renseignements  suivants  :  «  Bien  avant  de  présenter 
des  troubles  cérébraux,  T...  m'avait  dit  avoir  contracté  la  syphilis  vers  1883 
ou  1884,  et  s'être  soigné  régulièrement  pendant  les  deux  premières  années... 
n  a  laissé  trois  enfants  qui  ne  portent  pas  de  stigmates  apparents  de 
syphilis  héréditaire;  le  dernier  est  né  pendant  que  le  père  était  à  Ville- 
Evrard,  ou  même  après  sa  mort.  »> 

Le  même  médecin  ajoute  :  <»  Nous  voyons  ici  peu  de  paralytiques  géné- 
raux; ceux  que  j'ai  observés  depuis  que  je  suis  en  clientèle  étaient  tous  des 
syphilitiques  ». 
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Obs.  IV.  —  D...  Louis,  vingt-six  ans,  artiste  musicien. 

Entré  le  11  mars  1897,  décédé  le  27  juillet  1897. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  conTusion  extrême  dans  les 
idées.  Idées  de  grandeur,  périodes  d'agitation,  accès  épileptiformes  pendant 
une  quinzaine  de  jours.  Embarras  de  la  parole.  Mort  à  la  suite  d'accès  épi- 
leptiformes. 

Antécédents.  —  Syphilis  ancienne  ;  injections  mercurielles.  Deux  fausses 
couches  de  la  femme.  La  syphilis  est  notée  sur  un  certiticat  de  M.  le  doc- 
teur Mauriac,  médecin  de  Thôpital  Ricord,  qui  avait  eu  le  malade  comme 
pensionnaire  dans  son  service. 

Obs.  V.  —  C...  Alphonse,  trente-six  ans,  cultivateur. 

Entré  le  22  avril  1897,  transféré  le  30  novembre  1897. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  excitation  maniaque,  idées  de 
grandeur  absurdes,  multiples  et  incohérentes.  Embarras  de  la  parole, 
troubles  pupillaires  (signe  d'Argyll,  inégalité),  léger  degré  de  nystagmus. 

Antécédents.  —  Dit  avoir  eu  un  chancre  induré  au  niveau  du  gland  en 
1887;  ce  chancre  a  laissé  une  cicatrice.  Actuellement  syphiiides  tertiaires  à 
la  jambe,  sur  le  corps  et  les  mains.  Pas  d'adénopalhie. 

Obs.  VI.  —  C...  Hippolyle,  quarante  ans. 

Entré  le  19  mai  1897,  décédé  le  5  août  1897. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel;  délire  mélancolique,  halluci- 
nations de  l'ouïe.  Troubles  pupillaires,  embarras  de  la  parole,  tremblement 
en  masse  de  la  langue.  Mort  par  troubles  trophiques  (eschares  envahis- 
santes à  marche  très  rapide).  Coexistence  de  symptômes  labéliques. 

Antécédents.  —  Hérédité  arthritique;  le  père,  rhumatisant,  est  mort  car- 
diaque; le  malade  lui-même  a  eu  des  rhumatismes:  il  présente  une  mal- 
formation congénitale  symétrique  des  pieds. 

Pas  d'alcoolisme.  Syphilis  constatée  par  le  Prof.  Raymond;  diplopie, 
strabisme  depuis  une  dizaine  d'années;  un  accouchement  prématuré 
(à  7  mois  1/2)  de  la  femme. 

Oos.  VIL  —  G...  Georges,  quarante  ans,  fabricant  de  meubles. 

Entré  le  19  octobre  1897,  décédé  le  9  janvier  1898. 

Symptômes.  —  Perle  de  la  mémoire;  affaiblissement  intellectuel.  Périodes 
de  dépression  avec  idées  de  suicide,  d'excitation  avec  idées  de  grandeur. 
Hésitation  de  la  parole.  Mal  perforant;  symptômes  tabétiformes. 

Antécédents,  —  Syphilis  à  trente-trois  ans,  soignée  par  le  professeur  Four- 
nier.  Deux  enfants  morts  en  bas  âge. 

Obs.  VIIÏ.  —  H...  Pierre,  trente-trois  ans. 

Entré  le  15  octobre  1897,  décédé  le  5  mars  1899,  à  la  suite  d*attaques 
épileptiformes. 

Symptômes.  —  Démence  complète,  mutisme,  mouvements  de  mastication, 
rigidité  spasmodique  des  membres.  Conscience  nulle  de  son  état. 
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Antécédents  (Renseigaements  fournis  par  le  père  du  malade).  —  Ua 
tudes  alcooliques  anciennes.  Syphilis  soignée  par  le  professeur  Fournier 
Père  épilepUque. 

Obs.  IX.  —  G...  Honoré,  employé,  cinquante-deux  ans. 

Entré  le  3U  novembre  1897,  décédé  le  28  août  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  conscience  nulle  de  son  et 
Idées  de  satisfaction,  de  persécution.  Embarras  de  la  parole.  Tabès  (d 
gnostiqué  par  Brissaud  et  Raymond)  :  douleurs  fulgurantes,  signe  de  Ro 
berg,  signe  d'Argyll.  Pupilles  déformées.  Tremblement  de  la  lang 
Gâtisme.  Grincement  des  dents.  Mort  par  attaques  épileptiformes. 

Àntécéfients.  —  A  toujours  été  très  nerveux,  ne  parlait  pas  encore 
Tàge  de  quatre  ans.  Variole  à  Tàge  de  quatre  ans  (cicatrices  à  la  fa( 
Traumatisme  crânien  à  dix  ans.  Syphilis  étant  militaire,  il  y  a  au  moi 
vingt-six  ans.  Aurait  subi  le  traitement  mercuriel  (renseignement  foui 
par  la  mère  du  malade). 

Obs.  X.  —  Mme  R...  Léonie,  trente-six  ans. 

Entrée  le  6  décembre  1897,  décédée  le  21  mai  1898. 

Symptômes,  —  Démence  avec  idées  de  grandeur.  Troubles  pupillair 
embarras  extrême  de  la  parole.  Mort  par  pneumonie. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  mari).  —  Sœur  hyslériq 
traitée  à  la  Salpêtrière.  Une  autre  sœur,  débile,  présente  des  arrêts 
développement  et  des  troubles  de  la  parole. 

Syphilis  d'origine  conjugale  à  l'âge  de  vingt  ans  ;  plaques  muqueuse 
la  valve  et  à  la  bouche  ;  une  fausse  couche,  un  enfant  mort  accidentel 
ment  pendant  l'accouchement,  un  troisième  mort  au  bout  de  quelqv 
mois. 

Obs.  XL  —  L...  Auguste-François,  trente-six  ans,  voyageur  de  co 
merce. 

Entré  le  16  décembre  1897,  transféré  le  30  juin  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  perte  de  la  mémoire,  dél 
incohérent  des  grandeurs.  Troubles  pupillaires;  accrocs  de  la  paro 
Troubles  de  la  marche  et  de  récriture.  Attaques  épileptiformes. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  la  femme  du  malade,  et 
IK  Vallon,  de  Vincennes).  —  Sœur  minus  habens,  avec  idées  de  persécutic 
Frère  mort  paralytique  général  spécifique  à  Ville-Evrard. 

Pas  d'habitudes  alcooliques.  Syphilis  contractée  il  y  a  une  dizai 
d'années;  traitement  mercuriel.  Accidents  secondaires  des  plus  nets  en  \h 
(roséole,  plau^ues  muqueuses,  puis  syphilides  papa lo-squameu ses  géi 
ralisées;  plusieurs  fausses  couches  de  la  femme,  plusieurs  enfants  morts 
la  naissance,  ou  peu  après,  de  méningite). 

Ors.  XII.  —  B...  Alphonse,  cinquante-cinq  ans,  inspecteur  de  la  Gomp 
gaie  des  Eaux. 
Entré  le  30  décembre  1897. 
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Symptômes.  —  Entré  dans  le  service  en  état  maniaque  très  prononcé. 
Actuellement,  léger  affaiblissement  intellectuel  avec  diminution  de  la 
mémoire.  Caractère  violent  et  irascible,  quelques  idées  de  persécution. 
Légère  inégalité  pupillaire,  signe  d*Argyll  Robertson.  Abolition  complète 
des  réflexes  patellaires. 

Antécédents.  —  Syphilis  à  l'âge  de  vingt-trois  ans  :  chancre  induré  de  la 
verge,  éruption  au  cou  et  aux  fesses;  a  pris  de  la  liqueur  de  Van  Swiéten 
et  de  riodure.  Troubles  urinaires  il  y  a  sept  ou  huit  ans.  Grises  viscérales 
thoraciques  il  y  a  deux  ans,  amblyopie  passagère  à  ce  moment-là.  G.  de 
la  Touretle  a  pratiqué  sur  lui  Télongation  vraie  de  la  moelle  par  flexion 
forcée  du  tronc  (en  juin  1897). 

Obs.  XIU.  —  G...  Georges,  quaranle-deux  ans«  dentiste. 

Entré  le  29  janvier  1898,  sorti  le  15  juin  1898. 

Symptômes,  —  Délire  incohérent  et  absurde  avec  idées  de  grandeur, 
troubles  pupillaires,  embarras  de  la  parole;  tremblement  de  la  langue  et 
des  doigts.  Entré  en  rémission  au  bout  de  2  mois  environ  ;  sorti  amélioré. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  frère,  docteur  en  méde- 
cine). —  Père  mort  de  broncho-pneumonie  infectieuse;  mère  morte  de 
cancer  du  pancréas. 

Syphilis,  il  y  a  une  quinzaine  d'années.  Céphalées  très  violentes  depuis. 
Iritis  de  la  femme,  justiciable  du  traitement  spécifique.  Aurait  commis  des 
excès  de  boisson  et  mené  une  existence  déréglée  depuis  2  ou  3  ans  seule- 
ment, alors  qu'il  aurait  eu  déjà  un  ictus  en  1885. 

Obs.  XIV.  —  P...  Aimable,  quarante-neuf  ans,  bimbelotier. 

Entré  le  12  février  1898,  sorti  le  30  mai  1898. 

Symptômes.  —  Démence  avec  gâtisme.  Embarras  énorme  do  la  parole, 
troubles  pupillaires,  tremblement  de  la  langue,  des  mains,  strabisme  et 
ptosis  à  gauche  depuis  une  dizaine  d'années,  exophtalmie. 

Rendu  à  sa  famille  sans  amélioration. 

Antécédents.  —  Buvait  un  peu.  Syphilis  ancienne  d'après  le  D"^  Pottier 
qui  a  soigné  le  malade  dans  sa  maison  de  santé.  Le  malade  a  eu  deux  en- 
fants dont  un  est  mort  à  trois  semaines.  La  première  femme  du  malade 
a  eu  vraisemblablement  des  accidents  tertiaires  osseux. 

Obs.  XV.  —  Mme  C...  Alphonsine,  quarante  ans,  sans  profession. 

Entrée  le  14  avril  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel  avec  perte  de  la  mémoire, 
alternatives  d'excitation  et  de  dépression,  idées  absurdes  de  grandeur. 
Inégalité  pupillaire,  tremblement  des  doigts  et  de  la  langue,  accrocs  de  la 
parole. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  D*"  Large,  médecin  de  la 
famille,  et  par  la  famille  de  la  malade).  --  Caractère  fantasque,  à  tendances 
ambitieuses.  Syphilis  remontant  à  huit  ou  dix  ans,  époque  à  laquelle  la 
malade  s'est  remariée  ;  chancre  induré  du  mamelon  gauche,  plaques  mu- 
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qoenses  à  la  gorge,  aux  lèvres,  à  la  langue,  accouchement  avant  terme 

(à  cinq  mois)  d*uQ  fœtas  mort  et  macéré. 
Traitement  par  les  pilules  de  protoiodure  et  Tiodure  de  potassium,  mais 
I  mal  suivi  et  de  façon  irrégulière  :  «  en  résumé,  syphilis  mal  soignée  ». 

!  Le  chancre  du  mamelon  n'a  pas  laissé  de  cicatrice. 

'  Grand*mère  morte  hémiplé-gique  à  soixanle-douze  ans;  un  fils  mort  de 

'  méningite  à  six  semaines. 

Obs.  XVÏ.  —  Mme  C...  Marie,  quarante-qualre  ans. 

Entrée  le  26  juin  1898,  décédée  le  25  août  1898. 

Spnptômes.  —  Démence  avec  idées  hypocondriaques.  Gâtisme*  Troubles 
pupillaires.  Embarras  extrême  de  la  parole.  Exagération  des  réflexes  ten- 
dineux. Mouvements  automatiques.  Mort  à  la  suite  de  troubles  bulbaires 
(syndrome  labio-glosso- laryngé). 

Antécédents.  —  Chancre  de  la  lèvre,  il  y  a  dix-sept  ans  (contaminée  par 
an  verre  dans  lequel  avait  bu  son  frère,  syphilitique  lui  même),  qui  n'a  pas 
laissé  de  cicatrice  visible.  Chute  consécutive  des  cheveux  et  des  sourcils. 
Ln  ictus  il  y  a  huit  ans,  suivi  de  paralysie  faciale. 

Oui.  XVII.  —  W...  Louis,  trente-neuf  ans,  comptable. 

Entré  le  4  juillet  1898. 

Symptômes.  —  ÂfTaiblissement  en  masse  des  facultés,  perte  de  la 
mémoire;  idées  incohérentes  et  absurdes  de  grandeur.  Satisfaction  habi- 
tuelle. Conscience  nulle  de  son  état.  Myosis  extrême  et  persistant  ;  embarras 
de  la  parole.  Tremblement  de  la  langue,  des  lèvres  et  des  mains.  Abolition 
des  réflexes  patellaires.  Gâtisme. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  malade).  —  Fièvre  typhoïde 
en  1874  et  zona  en  1875.  Depuis  Tàge  de  vingt  ans,  prenait  deux  apéritifs 
par  jour  (quinquina  ou  amer),  une  absinthe  par  semaine. 

Renseignements  complémentaires  fournis  par  le  D^  Etienne  (de  Taverny).  — 
Père  goutteux,  encore  vivant  (soixante- treize  ans),  mère  morte  à  soixante- 
huit  ans,  d'apoplexie.  Le  malade  a  eu  des  bronchites  à  répétition;  Tune  il 
y  a  cinq  ans  a  dégénéré  en  broncho-pneumonie.  Syphilis  certaine  (aurait 
été  contaminé  en  1884,  d'après  ce  qu'il  prétend);  la  femme  de  W...  a  eu,  il 
j a  six  ans,  une  perforation  du  voile  du  palais,  guérie  par  le  mercure;  sa 
fillette  une  kératiie,  également  guérie  par  le  traitement  spécifîque.  Le 
malade  prétend  avoir  été  soigné  par  des  pilules  de  protoiodijre  de  mercure 
et  de  riodnre  de  potassium  (sic)^  mais  pendant  peu  de  temps. 

Obs.  XVIH.  —  K...  Paul,  trente-huit  ans,  négociant. 

Entré  le  25  juillet  1898. 

Sgmplômes.  —  Affaiblissement  intellectuel  avec  perte  de  la  mémoire  et 
conscience  nulle  de  sa  situation,  alternatives  de  dépression  avec  refus  d'aH- 
ments,  et  d'excitation;  quelques  idées  de  grandeur.  Embarras  considérable 
de  la  parole.  Tremblement  de  la  langue  et  des  mains.  Gâtisme  par  inter- 
valles. 
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Antécédents.  —  A  eu  un  chancre  vers  1889;  guérison  rapide.  A  pris  pen- 
dant six  mois  2  à  8  grammes  d'iodure  de  potassium  par  jour,  frictions 
mercurielles.  Accidents  spécifiques  chez  la  femme  :  roséole,  quinze  jours 
après  le  mariage;  deux  fausses  couches  à  six  mois;  un  enfant  mort  à  six 
mois  et  un  à  quinze  de  méningite.  (Le  mari  et  la  femme  s'accusent  mutuel- 
lement de  la  contamination.)  Le  malade  présente  aux  aines  une  micro- 
poly-adénite  évidente.  La  face  interne  de  ses  tibias  est  épaissie  en  masse. 
Il  existe  deux  cicatrices  rondes,  pigmentées  au-dessus  de  la  fesse  droite. 
Alcoolisme  certain  (bière,  absinthe,  petits  verres). 

Obs.  XIX.  —  M...  Auguste,  trente-quatre  ans,  négociant. 

Entré  le  24  septembre  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  en  masse  des  facultés,  perte  de  la  mémoire  ; 
idées  incohérentes  de  persécution.  Embarras  extrême  de  la  parole.  Signe 
d'Argyll  Robertson. 

Antécédents.  —  Syphilis  contractée  pendant  son  service  militaire,  il  y  a 
une  dizsiine  d'années  (renseignement  confirmé  par  un  cousin,  docteur  en 
médecine).  Paraît  avoir  des  traces  de  variole.  Le  médecin  militaire  de  Ver- 
sailles, qui  Ta  soigné,  a  confirmé  aussi  la  syphilis.  Trois  enfants,  dont  un 
mort-né  et  un  mort  à  trois  ans. 

Obs.  XX.  —  S...  Maurice,  trente-sept  ans,  commis  voyageur. 

Entré  le  6  octobre  1898,  transféré  àFasile  le  i»»"  janvier  1899. 

Symptômes,  —  Excitation  maniaque  intense,  actes  de  violence,  incohé- 
rence, idées  confuses  de  grandeur.  Troubles  pupillaires,  embarras  de  la 
parole. 

Antécédents.  —  Le  frère  nous  écrit  «  que  le  malade  a  eu  la  syphilis  vers  Fàge 
de  quinze  ou  seize  ans.  Il  aurait  été  soigné  de  suite  et  très  bien  guéri.  » 
La  femme  du  malade  a  eu  quatre  grossesses  dans  ses  trois  premières 
années  de  mariage,  toutes  les  quatre  terminées  par  des  fausses  couches 
sans  motif.  Trois  grossesses  ultérieures  ont  été  menées  à  bien,  et  les  trois 
enfants  sont  encore  vivants. 

Alcoolisme  professionnel. 

Père  non  buveur,  mort  de  maladie  de  foie.  Le  malade  a  cinq  frères  ou 
sœurs  normaux,  et  de  bonne  santé  habituelle. 

Renseignements  complémentaires  fournis  par  un  ami.  —  Excès  de  tabac, 
d'alcool  et  de  femmes.  Syphilis  il  y  a  quatorze  ans,  deux  ans  avant  le 
mariage  :  chancre,  bubons,  psoriasis  palmaire  à  répétition,  plaques 
muqueuses,  psoriasis  généralisé,  maux  de  gorge  fréquents.  La  syphilis  a 
été  diagnostiquée  par  le  D*"  Delarue,  de  Dieppe,  qui  a  soigné  le  malade 
pendant  cinq  ou  six  ans,  par  de  Tiodure  de  potassium  et  des  biscuits  au 
sublimé. 

Obs.  XXI.  —  B...  William,  quarante-trois  ans,  cocher. 

Entré  le  27  décembre  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel   avec  excitation   maniaque, 
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propos  incohérents,  idées  absurdes  de  grandeur  et  de  richesse.  Embarras 
de  la  parole,  troubles  pupillaires,  tremblement  de  la  langue. 

Antécédents.  —  Présente  une  perforation  du  frein  du  prépuce,  du  dia- 
mètre d'une  lentille  environ,  à  bords  indurés.  Le  chancre  aurait  été  con- 
tracté, au  dire  du  malade,  à  Page  de  quatorze  ans(?).  En  tout  cas,  la  nature 
de  cette  cicatrice  ne  parait  pas  douteuse. 


CATEGORIE  II.  —  CAS  PROBABLES. 

Obs.  XXn.  —  Mme  G...  Marie,  quar£^nte-six  ans,  sans  profession. 

Entrée  le  30  juillet  1894. 

Stfmptômes.  —  Tabès  depuis  dix  ans  environ  :  douleurs  fulgurantes, 
signes  de  Romberg  et  de  Westphall;  troubles  pupillaires,  ataxie  des  mem- 
bres inférieurs. 

U  y  a  trois  ans,  début  des  troubles  intellectuels  :  afTaiblissement  des 
{acuités,  perte  de  la  mémoire,  excitation,  idées  ambitieuses,  optimisme. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  mari).  —  Père  et  mère 
000  nerveux.  Tante  maternelle  démente  à  soixante-dix  ans.  GrandHante 
àjaot  présenté  des  idées  de  grandeur. 

Une  fausse  couche  de  deux  mois.  Un  enfant  bien  constitué,  mort  à  six 
semaines.  Crêtes  tibiales  fortement  crénelées.  Le  mari  nie  la  syphilis. 

Obs.  XXllL  —  C...  Auguste,  quarante-cinq  ans,  docteur  en  médecine. 

Entré  le  20  mai  1897. 

Symptômes.  —  Excitation  maniaque  avec  actes  de  violence  par  moments. 
Incohérence  dans  les  actes  et  les  paroles.  Paraphasie,  mots  forgés  iiom- 
breni.  Troubles  pupillaires,  tremblement  de  la  langue  et  des  mains. 

Antécédents,  —  Père  mort  d'hémorragie  cérébrale,  mère  de  ramollisse - 
meot  cérébral;  le  ills  d'un  cousin  germain  du  malade  est  mort  à  Ville- 
Évrard,  paralytique  général. 

Sujet  aux  migraines  avec  vomissements. 

Présente  au  niveau  du  frein  une  cicatrice  à  base  indurée,  mais  donb 
Taspect  n*est  pas  suffisamment  caractéristique  pour  qu'on  puisse  affirmer 
sa  nature.  Par  contre  les  crêtes  tibiales  sont  fortement  crénelées  et  il 
existe  à  la  nuque  et  derrière  les  oreilles  de  nombreuses  taches  pigmen- 
taires  brunâtres,  presque  confluenles,  parsemées  de  petites  cicatrices 
blanchâtres  et  déprimées. 

Ok.  XXIV.  —  A...  Georges,  quarante-deux  ans,  professeur  de  TUni- 
versité. 

Entré  le  26  juillet  1897,  décédé  le  13  août  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  des  facultés,  perte  des  sentiments  affec- 
tifs, diminution  de  la  mémoire,  actes  immoraux,  idées  de  grandeur. 
Troubles  pupillaires  (déformation  et  inertie),  embarras  de  la  parole,  trem- 
blement de  la  langue  et  des  doigts.  Exagération  des  réflexes. 

Rérobsion  de  plusieurs  mois  de  durée,  terminée  par  une  série  d'attaques 
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apoplectiformes  ayant  amené  la  mort  en  trois  jours.  Autopsie  confirmative  : 
adhérences  de  la  pie-mère  à  Técorce,  généralisées  aux  deux  hémisphères, 
plus  marquées  au  niveau  de  la  zone  psycho-motrice. 

Antécédents  personnels  (Renseignements  fournis  par  le  malade).  —  Fièvre 
typhoïde  grave  à  T&ge  de  douze  ans.  Érosions  dentaires.  Hémorroïdes 
en  1887.  A  toujours  été  sohre.  Le  malade  (en  rémission  complète)  a  déclaré 
d'abord  avoir  eu  ïa  syphilis  en  1880  :  chancre  induré,  adénites  inguinales 
doubles  non  suppurées,  roséole  sur  le  ventre  et  la  poitrine;  il  aurait  pris 
du  mercure  et  de  Tiodure  de  potassium;  des  plaques  muqueuses  auraient 
élé  cautérisées  au  nitrate  d'argent.  A  Fige  de  vingt-deux  ans,  aurait  déjà 
été  traité  par  le  D^  Wûrtz  par  Tiodurede  potassium;  aurait  continué  pen- 
dant quelque  temps  tous  les  ans. 

Mais  ultérieurement,  le  malade  est  revenu  sur  ses  déclarations  et  a  pré- 
tendu n'avoir  eu  que  des  chancres  mous  et  la  blennorragie.  Ne  présente 
pas  de  cicatrice  de  chancre.  Accouchement  de  la  femme  à  sept  mois  et 
demi. 

Antécédents  héréditaires,  —  La  mère  a  été  internée  pour  des  crises  de  dip- 
somanie  ayant  entraîné  un  accès  d'alcoolisme  aigu.  Elle  présentait  aussi  des 
crises  clitoridiennes,  surtout  au  printemps  et  en  hiver.  Père  mort  à  soixante- 
trois  ans,  asthmatique. 

Obs.  XXV.  —  Mme  R...  Louise,  sans   profession,  quarante- trois  ans. 

Entrée  le  li  octobre  1897. 

Symptômes.  —  État  de  démence  absolue,  gâtisme.  Antérieurement,  affai- 
blissement des  facultés,  erreurs  de  mémoire,  idées  incohérentes  de  salis- 
faction.  Inégalité  pupillaire,  embarras  de  la  parole. 

Antécédents,  —  Aucun  renseignement.  C'était  une  «  irrégulière  ».  Tibias 
crénelés.  Exostoses  à  la  face  interne  des  tibias,  plus  accentuées  du  côté  droit. 

Obs.  XXVI.  —  Mme  B...  Berthe,  cinquante-quatre  ans,  sans  profession. 

Entrée  le  28  décembre  1897. 

Symptômes,  —  Démence  avec  gâtisme,  agitation  revenant  par  intervalles. 
Antérieurement,  troubles  pupillaires  et  de  la  parole,  idées  ambitieuses 
incohérentes;  dépression  mélancolique  par  accès.  Cécité  presque  absolue. 

Antécédents,  —  Renseignements  nuls.  Crêtes  des  tibias  crénelées,  surtout 
la  gauche. 

Obs.  XXVII.  —  L...  Aimé,  quarante-huit  ans,  propriétaire. 

Entré  le  17  mai  1898,  sorti  le  l'"'  février  1899.  * 

Symptômes.  —  État  mélancolique  jusqu'en  décembre  1897;  à  ce  moment, 
tentative  de  suicide  par  coup  de  revolver  à  la  tempe  ;  la  balle  logée  au 
niveau  du  lobe  frontal,  a  été  extraite  à  la  maison  Dubois.  Depuis,  excita- 
tion habituelle,  alternatives  de  satisfaction  et  d'abat(.ement  ;  idées  incohé- 
rentes de  grandeur  par  intervalles.  Myosis  très  considérable  et  persistant; 
quelques  accrocs  de  la  parole,  tremblement  de  la  langue.  Sorti  en  rémission. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  malade).  —  Douleurs  rhu- 
matismales en  1870-1871. 
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Vers  l868-i870  a  eu  à  la  verge  un  chancre,  accompagné  d'adénites  ingui- 
nales sans  suppuration.  Quelques  «  plaques  muqueuses  »  à  la  face  interne 
des  cuisses.  Ricord,  consulté,  aurait  prescrit  de  Tiodure  de  potassium  et 
des  pilules. 

Obs.  XXVIII.  —  Mme  F...  Lina,  trente-six  ans,  sans  profession. 

Entrée  le  14  juin  1898,  sortie  le  14  novembre  1898;  réinternée  le  l®**  jan- 
ficr  1899. 

Symptômes.  —  Crise  d'excitation  maniaque  avec  incohérence.  Conscience 
nulle  de  son  état.  Idées  mélancoliques  et  de  persécution. 

Quelques  idées  de  grandeur;  achats  inconsidérés,  projets  philanthropi- 
ques. Troubles  pupillaires,  accrocs  de  la  parole.  Tremblement  des  lèvres  et 
des  doigts. 

Sortie  en  rémission  après  quatre  mois  et  demi  ;  rentrée  au  bout  de  deux 
mois;  attaques  épileptiformes,  état  semi-comateux,  gâtisme. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  la  malade  et  par  son  mari).  — 
Dolhiéneotérîe  à  Tâge  de  dix-huit  ans.  «  A  dix-neuf  ans,  en  soignant 
les  malades  d'un  hôpital,  en  Russie,  j'ai  attrapé  la  maladie  qu'ont  les  mau- 
vaises femmes  ;  c'est  une  maladie  vénérienne  :  c'est  le  docteur  qui  me  Ta 
dit.  »  S'agit-il  de  la  syphilis?  Le  mari  a  avoué  avoir  eu  la  syphilis  dans 
sa  jeunesse  (à  Tàge  de  dix-sept  ans);  ne  s'est  marié  qu'à  trente-deux  ans. 

Pas  de  traces  de  syphilides  cutanées  ni  de  cicatrice  de  chancre.  Pas  de 
grossesses.  Exostose  assez  volumineuse  sur  la  face  interne  du  tibia  droit,  à 
sa  partie  moyenne. 

Ubs.  XXIX.  —  Des  L...  Christian,  trente-deux  ans,  sous-officier. 

Entré  le  l**  juillet  1898,  transféré  le  l^r  novembre  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel  avec  idées  de  persécution  et 
de  grandeurs,  idées  hypocondriaques,  hallucinations  probables.  Diplopie  et 
strabisme  (paralysie  du  moteur  oculaire  externe  droit  depuis  deux  ans, 
traitée  par  l'iodure  de  potassium  et  l'électricité).  Hésitation  de  la  parole, 
déTiation  de  la  bouche.  Paraphasie. 

.\nUcédenls.  —  En  1893,  chute  de  cheval,  traumatisme  crânien,  perte  de 
connaissance  durant  quelques  heures.  En  1896,  apparition  du  strabisme. 
Aurait  eu  un  premier  ictus  dès  1897. 

0b3.  XXX.  —  V...  Henri,  tapissier,  trente-sept  ans. 

Entré  le  18  juillet  1898,  transféré  le  l^r  novembre  1898. 

Symptômes.  —  Perte  de  la  mémoire,  état  mélancolique  accentué,  avec 
tentative  de  suicide.  Impuissance  génitale  absolue.  Inégalité  pupillaire, 
réflexes  pupillaires  paresseux  et  incomplets  ;  tremblement  de  la  langue  et 
des  lèvres.  Signe  de  Romberg  inconstant.  Exagération  des  réflexes  tendi- 
neux; un  peu  d'incoordination  motrice:  troubles  vésicaux. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  malade  en  rémission).  -* 
Depuis  l'âge  de  vingt  ans  jusqu'à  ces  derniers  mois,  prenait  deux  ou  trois 
absinthes  par  jour,  en  plus  du  rhum  et  du  vin  blanc.  Pituites  matutinales; 
t  eu  un  accès  de  délire  alcoolique. 
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A  dix-neuf  ans,  a  eu  à  la  verge  un  chancre  unique  cicatrisé  en  trois 
mois;  a  eu  en  même  temps  des  adénites  inguinales  doubles  non  suppurées. 
Un  médecin  consulté  aurait  prescrit  des  pilules?...  Pas  d*éruption  sur  le 
corps.  Maux  de  gorge  et  de  tête  fréquents  depuis  cette  époque. 

Un  enfant  mort  à  six  mois  de  convulsions.  De  plus  la  femme  aurait  fait, 
sans  motif,  une  fausse  couche  de  quatre  mois. 

Ods.  XXXI.  —  D...  Henri,  cinquante-sept  ans,  représentant  de  commerce. 

Entré  le  5  septembre  1898. 

Symptômes,  —  Excitation  maniaque  avec  diminution  de  la  mémoire  et 
affaiblissement  des  facultés,  idées  incohérentes  et  absurdes  de  grandeurs. 
Inégalité  pupillaire,  tremblement  de  la  langue  et  des  mains,  quelques 
accrocs  de  la  parole. 

Antécédents.  —  Le  malade  nie  la  syphilis;  le  D<*  Décori,  qui  le  connaît 
depuis  trente  ans,  dit  que  rien  ne  lui  permet  de  supposer  l'existence  de 
rinfection.  Aurait  eu  la  fièvre  typhoïde  avec  délire  à  Tàge  de  seize  ans  et 
une  attaque  rhumatismale  en  i870.  Aucun  antécédent  héréditaire  au  dire 
du  frère  du  malade. 

Depuis  son  entrée  dans  le  service,  le  malade  a  présenté  à  la  lèvre  supé- 
rieure une  ulcération  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  50  centimes  environ, 
sur  la  nature  de  laquelle  M.  le  D*"  Picqué,  chirurgien  en  chef  de  Tasile,  n'a 
pu  se  prononcer.  Le  traitement  spécifique  a  paru  amener  une  amélioration 
notable  :  mais  la  guérison  a  été  retardée  par  le  malade  qui  portait  conti- 
nuellement les  mains  à  la  plaie.  Nous  nous  croyons  autorisés  par  ce  fait 
à  classer  ce  cas  parmi  ceux  où  la  syphilis  est  probable. 

Obs.  XX.XII.  —  G.  Charles,  trente-neuf  ans,  commis. 

Entré  le  24  octobre  i898. 

Symptômes,  —  Excitation  maniaque  avec  affaiblissement  intellectuel, 
idées  ambitieuses  et  philanthropiques.  Embarras  de  la  parole;  troubles 
pupillaires;  tremblement  de  la  langue  et  des  doigts. 

Paralysie  spinale  infantile  avec  atrophie  considérable  des  deux  membres 
inférieurs. 

Accidents  alccooliques  récents. 

Attaques  épileptiformes  avec  contractures  généralisées. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  seulement  par  le  malade).  — 
L'affection  médullaire  aurait  débuté  vers  Tâge  de  deux  à  trois  ans,  alors 
que  le  malade  commençait  à  marcher. 

Fièvre  typhoïde  à  vingt-trois  ans  avec  délire  et  rechute. 

Syphilis  en  4887.  Chancre  passé  inaperçu.  Roséole,  quelques  plaques 
muqueuses. 

Était  traité  depuis  environ  deux  ans  pour  une  prétendue  neurasthénie, 
caractérisée  par  des  idées  mélancoliques  avec  affaiblissement  intellectuel 
(torpeur,  erreur  dans  ses  écritures). 

Obs.  XXXIII.  —  G...,  trente-six  ans,  garçon  de  bureau. 
Entré  le  8  décembre  1898. 
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Symptômes.  —  Affaibiisseroent  intellectuel  avec  diminution  de  la  mémoire, 
dépression  mélancolique;  tentative  de  suicide. 

Troubles  pupiliaîres,  quelques  accrocs  de  la  parole. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  malade,  non  délirant,  par- 
tiellement confirmés  par  sa  femme).  —  Pas  de  fièvre  typhoïde,  ni  de  fièvres 
éniptives.  Nie  énergiquement  tout  excès  alcoolique  (sobriété  confirmée 
par  sa  femme). 

A  eu  à  l'âge  de  vingt  et  quelques  années  un  chancre  unique  qui  a  duré 
trois  semaines;  adénites  inguinales  sans  suppuration;  pas  de  roséole, 
mais  des  «  aphtes  »  dans  la  bouche.  Le  médecin  qui  le  soignait  lui  faisait 
prendre  des  tisanes  dépuratives  et  de  Tiodure  de  potassium. 

CATÉGORIE  III.  ^  CAS  PROBARLEMENT  NÉGATIFS. 

Obs.  XXXIV.  —  B...  Alexandre,  quarante-quatre  ans,  artiste  peintre. 

Entré  le  7  avril  1897;  décédé  le  17  février  1899,  à  la  suite  d'attaques 
«poplecti  formes. 

^mptôines.  —  Démence  paralytique  avec  impotence,  mutisme,  conscience 
Bulle  de  son  état,  gâtisme.  Présentait  â  son  entrée  dans  le  service  de  1  af- 
faiblissement intellectuel  avec  perte  de  la  mémoire  et  quelques  idées  de 
grandeur,  des  troubles  pupillairesi 

Â?ait  de  Tacbromatopsie  au  moment  de  son  internement  (faisait  tous  ses 
personnages  en  vert). 

AntécédenUi  (Renseignements  fournis  par  le  D'  Chrislen,  de  Versailles, 
qui  a  soigné  le  malade  depuis  1895  seulement).  —  Une  sœur  présente  un 
léger  degré  d'hydrocéphalie.  Un  frère  a  fait  à  trente-sept  ans  une  hémi- 
plégie droite  avec  aphasie.  La  mère  est  de  caractère  bizarre  et  mal  équi- 
librée. Un  oncle  est  atteint  depuis  cinq  ou  six  ans  de  paralysie  de  nature 
indéterminée. 

Rhomatisme  cérébral  dans  Tenfance.  Chute  de  cheveux  à  trente  ans. 
Excès  de  travail  et  déboires.  Pas  de  syphilis,  pas  d'excès  vénériens,  ni  alcoo^ 
liques.  —  Intoxication  par  Toxyde  de  carbone  en  1895;  dès  le  lendemain 
de  l'accident,  le  malade  pouvait  reprendre  ses  occupations. 

Notons  que  ces  renseignements  nous  ont  été  fournis  par  un  médecin  qui 
na  donné  ses  soins  au  malade  que  depuis  1895,  c'est-à-dire  deux  ans  seu- 
lement avant  le  début  de  TafTection  cérébrale.  Ces  renseignements  sont 
donc  bien  insuffisants. 

Obs.  XXXV.  —  F...  Pierre,  trente-sept  ans,  employé  de  commerce. 

Entré  le  li  septembre  1897,  décédé  le  30  septembre  1898. 

Symptômes,  —  Affaiblissement  intellectuel  notable;  conscience  très 
incoiDpléle  de  son  état,  lacunes  graves  de  la  mémoire.  Tremblement, 
gâtisme.  Embarras  de  la  parole.  Ne  répond  que  par  monosyllabes.  Idées 
de  persécution,  hallucinations  de  Touïe.  Troubles  des  réÛexes  pupillaires; 
inégalité  pupillaire;  tous  les  réfiexes  très  exagérés.  Mort  à  la  suite  d'un 
ictus  épilepliforme  avec  prédominance  des  convulsions  à  gauche. 
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Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  D*"  Fleur,  de  Montereau).  — 
Père  rhumatisant,  de  vie  sobre  et  régulière.  Mère  très  nerveuse,  de 
caractère  fantasque,  atteinte  d'un  volumineux  fibrorayome  utérin.  Une 
fillette  très  nerveuse,  de  bonne  santé  habituelle.  Pas  de  syphilis  connue  du 
D<'  Fleur.  Un  enfant  serait  mort  à  trois  mois  de  méningite? 

Excès  de  tous  genres  probables.  Alcoolisme  certain.  Un  accès  de  goutte 
aiguë  typique  il  y  a  cinq  ou  six  ans.  •—  Ajoutons  que  le  D"*  Fleur  ne  voyait 
le  malade  que  pendant  les  courts  repos  que  sa  profession  de  commis  voya- 
geur lui  permettait  de  prendre  dans  sa  famille,  à  Montereau. 

Obs.  XXXVI.  —  F...  Lucien,  cinquante  et  un  ans,  capitaine  retraité. 

Entré  le  27  octobre  1897. 

Symptômes.  — Affaiblissement  intellectuel  avec  diminution  de  la  mémoire, 
émotivité  morbide;  incapacité  de  se  diriger;  idées  mélancoliques.  Troubles 
pupillaires,  embarras  de  la  parole. 

Antécédents.  — -  Père  mort  à  soixante  ans  de  pneumonie;  mère  morte  à 
cinquante-cinq  ans  de  myélite. 

Aurait  eu  seulement  la  rougeole  étant  Jeune.  Nie  la  syphilis.  Excès  de 
boissons  quand  il  était  oflicier  :  a  pris  Tapéritif  régulièrement  deux  fois 
par  jour  pendant  de  longues  années.  Ce  malade  n'ayant  aucun  parent  qui 
s*occupe  de  lui,  nous  avons  dû  nous  contenter  des  renseignements,  bien 
incomplets  d*ailleurs,  qu'il  a  pu  nous  fournir  lui-même. 

.    Obs.  XXXVII.  —  G...  Charles,  cinquante-trois  ans,  directeur  d'hôpital. 

Entré  le  !<*'  avril  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel  avec  perte  de  la  mémoire, 
conscience  nulle  de  son  état  ;  idées  incohérentes  et  absurdes  de  grandeur, 
irascibilité.  Embarras  de  la  parole,  troubles  pupillaires,  tremblement  de  la 
langue  et  des  doigts. 

Antécédents.  —  Pas  de  maladies  antérieures;  pas  de  syphilis,  d'après 
enquête  faite  auprès  d'amis. 

Pas  d'alcoolisme. 

Obs.  XXXVIII.  —  B...  Lucien,  quarante-quatre  ans,  lapidaire. 

Entré  le  22  août  1898,  sorti  le  l*^"*  février  1899. 

Symptômes.  —  AfTaiblissement  intellectuel  avec  perle  de  la  mémoire, 
idées  incohérentes  de  grandeur,  excitation  maniaque.  Inégalité  pupillaire, 
troubles  des  réflexes  pupillaires,  signe  de  Roroberg,  embarras  considérable 
de  la  parole,  tremblement  des  lèvres  et  des  doigts  ;  paralysie  faciale  gauche 
avec  participation  du  facial  supérieur. 

Antécédents.  —  Chute  de  cheval,  au  régiment,  suivie  d'une  longue  perte 
de  connaissance,  sans  traumatisme  crânien.  Paralysie  faciale  gauche  il  y  a 
dix  ans;  le  facial  supérieur  était  intéressé;  celte  paralysie  subsiste  encore 
partiellement.  Maladie  de  la  peau?  Zona  ophtalmique  gauche  il  y  a  trois 
mois. 

Quatre  grossesses  de  la  femme  :  deux  enfants  mort-nés  (chute  de  la 
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mère),  un  mort  à  un  mois  d'une  affection  indéterminée,  le  quatrième  mort 
de  cholérine. 

Obs.  XXXIX.  —  C...  Henri,  cinquante-cinq  ans,  confiseur. 

Entré  le  13  novembre  1898,  décédé  le  16  novembre  1898. 

Symptômes.  —  AfTaiblissement  intellectuel  avec  conscience  nulle  de  son 
état.  Diminution  de  la  mémoire,  inégalité  pupillaire,  troubles  de  la 
parole. 

AnlécMents  (Renseignements  fournis  par  la  sœur  du  malade).  —  Pas 
d'hérédité  névropathique  ni  vésanique,  père  mort  d'abcès  au  foie,  mère 
morte  de  congestion  pulmonaire  à  soixante-seize  ans,  un  frère  et  une  sœur 
morts  de  la  poitrine. 

Dans  Tenrance,  abcès  à  répétition  ayant  duré  des  années. 

Dotbiénentérie  à  quatorze  ou  quinze  ans.  Coqueluche  (?)  à  quarante  ans. 
Maladie  nerveuse  il  y  a  quelques  années  avec  pertes  de  connaissance. 

A  perdu  ses  cheveux  il  y  a  quelques  années;  maun  de  tête  fréquents. 

Nous  n'avons  pu  avoir  de  renseignements  que  par  une  sœur  du  malade, 
qui  ne  vivait  d'ailleurs  pas  avec  lui;  les  renseignements  fournis  sont  donc 
bien  incertains. 

CATÉGORIE  IV.  —  CAS  NÉGATIFS. 

Obs.  XL.  —  G...  Charles,  trente-trois  ans,  docteur  en  médecine. 

Entré  le  28  août  1897;  sorti  en  rémission  le  31  octobre  1897. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  diminution  de  la  mémoire, 
troubles  du  caractère;  conscience  nulle  de  son  état.  Embarras  de  la  parole, 
inégalité  pupillaire. 

Ictu-î  apoplecli formes.  Troubles  de  la  marche  et  de  l'écriture. 

A  eu  de  nouveaux  ictus  depuis  sa  sortie. 

Ànlécédenta  héréditaires.  —  Appartient  à  une  famille  d'arthritiques.  Un 
onde  a  «  la  tête  en  l'air  ».  La  grand'nière  a  des  idées  de  persécution. 

Antécédents  personnels.  —  Étant  enfant,  était  sombre,  s'amusait  peu. 
Migraines  très  fortes.  Variole  à  vingt-trois  ans.  Pas  de  syphilis  au  dire  du 
malade.  Pas  d'alcoolisme. 

Obs.  XLI.  —  L...  Edmond,  quarante-deux  ans,  négociant. 

Entré  le  28  mars  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  perte  de  la  mémoire;  idées 
absurdes  de  grandeurs,  tics  multiples.  Conscience  nulle  de  son  état.  Trou- 
bles papillaires,  tremblement  de  la  langue  et  des  doigts,  accrocs  de  la 
parole. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  un  frère  du  malade).  —  Oncle 
maternel  interné  deux  fois,  aurait  eu  des  idées  de  grandeurs.  Un  frère 
mort  tabétique  amaurotique  avec  des  idées  de  grandeurs.  Tout  le  monde 
dans  lalamille  est  nerveux  et  obsédé. 

Pas  de  syphilis  au  su  de  la  famille  :  pas  d'habitudes  alcooliques;  vie  de 
garçon  sobre  et  régulière.  Troubles  urinaires  mal  déterminés  en  1887, 
Rkt.  de  mêd.,  tome  XX.  —  1900.  8 
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Depuis  plusieurs  années,  éruption  furonculeuse  généralisée  chaque  prin- 
temps. 

Obs.  X'LII.  —  Mme  M....  Blanche,  trente  et  un  ans,  modiste. 

Entrée  le  11  août  1898. 

Symptômes.  —  AfTaiblissement  intellectuel  avec  perte  de  la  mémoire.  Au 
début,  dépression  mélancolique,  actuellement  optimisme.  Gùttsme  inter- 
mittent. Troubles  pupillaires,  tremblement  de  la  langue.  Embarras  de  la 
parole  à  l'arrivée.  Crises  comitiales. 

Antécédents  (Renseignements  fournis  par  le  mari).  —  Depuis  l'enfance, 
crises  comitiales  et  vertiges;  intelligence  paresseuse;  en  pension  passait 
une  grande  partie  de  son  temps  à  rinlirmerie.  A  neuf  ans,  dothiénentérie. 
Réglée  à  onze  ans,  régulièrement  depuis.  A  vingt-cinq  ans,  crises 
d^éclampsie  pendant  et  après  un  accouchement.  Quatre  grossesses  :  une 
fausse  couche  par  chute  pendant  une  attaque  épileptique,  trois  enfants 
vivants  et  en  bonne  santé.  Crises  de  délire  hallucinatoire  avec  idées  de 
négations  et  visions  terriflantes  en  1892  et  en  1896  (durée  d'une  quinzaine 
de  jours  chaque  fois). 

Le  mari  nie  la  syphilis. 

CATÉGORIE  V.  —  CAS  A  ÉLIMINER  FAUTE  DE  RENSEIGNEMENTS 

SUFFISANTS. 

Obs.  XUII.  — M.  Jean  Julien,  quarante-huit  ans,  négociant. 

Entré  le  19  août  1894,  sorti  le  25  juillet  1895.  Réinterné  le  31  mars  1896, 
sorti  sans  amélioration  le  30  juin  1897. 

Symptômes,  —  AfTaiblissement  intellectuel  avec  idées  de  grandeurs  et  de 
persécutions,  excitation  maniaque.  Embarras  de  la  parole,  troubles  pupil- 
laires. 

Antécédents,  —  Traumatisme  crânien  ancien  (accident  de  chemin  de  fer 
{iurvenu  en  1880). 

Obs.  XLIV.  —  C.  Jacques,  quarante-quatre  ans,  caissier. 

Entré  le  11  avril  1895. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  inconscience,  crises  d'agita- 
tion. Embarras  de  la  parole,  troubles  pupillaires.  Gdtisme,  grincement  des 
dents 

Antécédents,  —  Inconnus. 

Obs.  XLV.  —  Mme  M...  Béatrix,  trente-huit  ans,  sans  profession. 

Entrée  le  9  mai  1895;  passée  à  l'asile  le  1'*'  septembre  189T;  décédée  le 
14  novembre  1897. 

Symptômes.  —  Excitation  maniaque,  optimisme,  conscience  nulle  de  son 
état.  Hésitations  de  la  parole,  troubles  pupillaires.  Troubles  trophiques. 
Grincement  des  dents. 

Antécédents,  —  Inconnus. 
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Obs.  XLVI.  —  S...,  quarante  et  un  ans,  employé  de  commerce. 

Entré  le  26  août  1895,  décédé  le  27  juin  1897. 

Symptômes.  —  Démence  paralytique,  idées  de  satisfaction,  troubles  pupiL 
laires,  embarras  de  la  parole.  Condamné  à  quinze  jours  de  prison  poui 
Tolà  rétalage.  Décès  par  congestion  pulmonaire. 

Antécédents.  —  Buvait  un  peu.  Pas  de  fausses  couches  de  la  femme. 

Obs.  XLVII.  —  S...  Louis,  quarante-cinq  ans,  entrepreneur. 

Entré  le  25  septembre  1895,  décédé  le  11  août  1898. 

Symptômes.  —  Démence  absolue,  mutisme,  mouvements  automatiques 
de  grincement,  gâtisme,  phénomènes  de  contractures.  Autopsie  confirma- 
live. 

Antécédents.  —  Inconnus. 

Obs.  XLVIII.  —  D...  Jean,  trente-trois  ans,  négociant. 
Entré  le  8  mai  1896,  décédé  le  28  janvier  1898. 

Symptômes.  —  AlTaiblissement  intellectuel,  indifférence  absolue.  Inégalit 
popillaire,  tremblement,  hésitation  de  la  parole. 
Antécédents.  —  Inconnus. 

Ob8.  XLIX.  —  B...  Maurice,  trente-deux  ans,  employé. 

Entré  le  li  mars  1897,  décédé  le  29  décembre  1897. 

Symptômes.  —  Démence  paralytique,  troubles  pupiliaires.  Embarras  d< 
la  parole.  Décès  par  crises  apoplecliformes. 

Antécédents.  —  Fièvre  typhoïde  à  treize  ans. 

Un  cousin  germain  du  père  de  ce  malade  est  actuellement  paralytiqui 
général  en  traitement  à  Ville-Evrard  (obs.  XXllI). 

Obs.  L.  —  s...  Paul,  trente-sept  ans,  rédacteur  au  Ministère  de  Tlnstrac 
tioD  publique. 

Enliéle3  juin  1897. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  perte  de  la  mémoire.  Idée 
incohérentes  et  mobiles  de  grandeurs.  Embarras  considérable  de  la  parob 
Troubles  pupiliaires,  tremblement  de  la  langue. 

Antécédents.  —  Mère  diabétique,  affaiblie  au  point  de  vue  intellectuel. 

Obs.  U.  —  Mlle  L...  Antonia,  quarante-sept  ans,  sans  profession. 

Entrée  le  4  août  1897.  décédée  le  13  août  1898. 

Symptômes.  —  Démence  complète  avec  gâtisme.  Mutisme.  Inégalit 
popillaire.  Abolition  des  réflexes  pupiliaires.  Exagération  des  réflexes  tei 
«lineux.  Contractures  généralisées.  Mort  par  troubles  de  déglutilioi 
Atttopsie  conflrmative. 

Antécédents.  —  Inconnus. 

Obs.  lu.  —  Mme  L...  Zoé,  quarante-cinq  ans,  sans  profession. 
Eatrée  le  24  septembre  1897,  transférée  le  1»' juillet  1898. 
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Symptômes,  —  Démence  avec  idées  hypocondriaques  et  de  négation, 
hallucinations  très  actives,  gâtisme.  Troubles  pupillaires,  tremblement  de 
là  langue  et  des  mains. 

Antécédents,  —  Une  sœur  débile. 

Aurait  eu  des  accidents  d'alcoolisme.  Mariée  il  y  a  seize  ans,  avait  eu 
un  enfant  avant  ^on  mariage. 

Obs.  lui.  -r  T...  Edmond,  trente-quatre  ans,  employé  de  commerce. 

Entré  le  22  février  1898,  sorti  en  rémission  le  30  avril  4898,  réintemé  le 
19  août  1898. 

Symptômes,  —  Idées  de  grandeurs,  optimisme,  projets  philanthropiques, 
excitation  maniaque.  Inégalité  pupillaire,  parole  un  peu  traînante.  Actuel- 
lement démence  complète  avec  gâtisme,  ictus  épileptiformes. 

Antécédents.  —  Alcoolisme  invétéré  du  père. 

Aurait  eu  une  maladie  vénérienne  à  Saint-Brieuc,  étant  soldat.  Une 
fausse  couche  de  la  femme.  (Ces  renseignements,  fournis  par  le  seul 
malade,  nous  paraissent  trop  incomplets  pour  que  cette  observation  soit 
utilisable.) 

Obs.  LIV.  —  F...  Charles,  cinquante  et  un  ans,  docteur  en  médecine. 

Entré  le  4  juin  4898,  décédé  le  15  décembre  4898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel  avec  diminution  de  la  mémoire, 
conscience  nulle  de  son  état,  optimisme.  Embarras  de  la  parole,  troubles 
pupillaires,  tremblement  des  lèvres.  Un  ictus  il  y  a  trois  ans,  pendant  la 
nuit. 

Ictus  pendant  ;trois  semaines  environ,  eschares  sacrées,  lésions  tro- 
phiques  au  pied  droit;  décès  par  congestion  pulmonaire. 

Antécédents.  —  Aucun  renseignement.  La  famille  incrimine  le  surmenage 
intellectuel,  intense  depuis  dix  ans  surtout. 

Obs.  LV.  —  C...  Désiré,  soixante-trois  ans,  négociant. 

Entré  le  13  juin  1898,  décédé  le  16  juillet  1898. 

Symptômes.  —  Optimisme,  démence  avec  gâtisme.  Myosis,  abolition  des 
réflexes  tendineux,  signe  de  Romberg,  faiblesse  musculaire.  Embarras 
extrême  de  la  parole. 

Antécédents.  —  Inconnus. 

Obs.  LVI.  —  C...  Oscar,  trente-neuf  ans,  boucher. 
Entré  le  12  septembre  1898,  décédé  le  11  novembre  1898. 
Symptômes.  —  Démence  avec  gâtisme;  troubles  pupillaires  et  moteurs, 
embarras  extrême  de  la  parole.  Autopsie  confirmative. 
Antécédents.  —  Inconnus. 

Obs.  LVII.  —  M...  Paul,  quarante-quatre  ans,  employé. 

Entré  le  12  décembre  1898. 

Symptômes.  —  Crise  de  manie  aiguë;  quelques  divagations  ambitieuses  : 


Digitized  by 


Google 


SÉRIEUX  et  FARNARIER  -<  DE  la  paralysie  générale     117 

«  il  est  chargé  d'uoe  mission  diplomatique  importante  n.  AfTaiblissement 
intellectuel  avec  diminution  de  la  mémoire. 

Troubles  pupillaires»  tremblement  de  la  langue  et  des  mains. 

Antécédents.  —  «  On  pense  que  j'ai  eu  la  vérole,  mais  ce  n'est  pas  vrai, 
nous  dit  le  malade;  il  est  poasible  que  faie  eu  un  chancre,  mais  il  n'a  pas 
pm.  »  Un  de  ses  amis  écrit  «  qu'il  soupçonne  la  syphilis,  mais  sans  preuves 
certaines  », 

LeD'D...  n'a  aucun  renseignement  sur  la  spécificité;  il  nous  écrit  qu'il 
a  soigné  autrefois  le  malade  pour  «  des  troubles  de  la  miction,  dits 
troubles  de  «  faux  urinaire  »  parfaitement  en  rapport  avec  le  début  d'une 
affection  médullaire  ;  et  sans  rien  pouvoir  affirmer  au  point  de  vue  de  la 
syphilis,  je  me  souviens  qu'un  des  testicules  devenu  subitement  très  volu- 
mineux (sans  état  aigu  justifiant  une  orchite),  m'avait  déterminé  à  lui  faire 
prendre  autrefois  de  l'iodure  de  potassium.  »  En  présence  de  renseignements 
aussi  incertains,  il  nous  a  paru  pï*éférable  d'éliminer  celte  observation, 
quoique  tout  nous  porte  à  croire  le  malade  spécifique. 

Obs.  LVIU.  —  Mme  L...  Marie,  trente-six  ans,  sans  profession. 

Entrée  le  30  novembre  1898. 

Symptômes.  —  Affaiblissement  intellectuel,  indifférence,  diminution  de  la 
mémoire. 

Inégalité  pupillaire,  accrocs  de  la  parole,  exagération  des  réflexes  rotu- 
liens. 

Antécédents.  —  Éthylisme;  existence  un  peu  irrégulière;  vivait  avec  un 
homme  avant  son  mariage. 

Un  médecin  Ta  mise  à  l'iodure  il  y  a  six  ans. 

Voici,  groupés  sous  forme  de  tableaux,  les  résultats  auxquels  nous 
sommes  arrivés  : 

RelcTé  des  facteurs  étlolo^lqâes. 

Syphilis.  —  En  résumé,  nous  trouvons  : 

I.  HouiEs  :  46  observations.  —  12  à  éliminer,  restent  34  cas,  dont  : 

L  Cas  certains 18  soit  52,94  p.  100  >  ic  xc  „   mn 

IL   -probables 8    -23,52     -  \  ^6,46  p.  100. 

m.   -probablement  négatifs,..  6-17,64     -  23,52  p.  100. 

IV.   —négatifs 2    —    5,88     —  )  ^ 

II.  PiooiBS  :  12  observations.  —  4  à  éliminer,  restent  8  cas  dont  : 

L  Cas  certains 3  soit  37,50  p.  100  )  on  «a  „   jaa 

IL   -probables 4-50         ~  \  87,50  p.  100. 

IIL  —  probablement  négatifs...  0—00         —  )  jo  ka  ^   jaa 

iV.   -négatifs 1    -12,50     -  \  12,50  p.  100. 

Si  nous  réunissons  maintenant  les  deux  statistiques  des  hommes 
et  des  femmes,  nous  trouvons  : 
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III.  Hommes  et  Femmes  réunis  :  58  observations,  dont  16  à  éliminer. 
Les  42  cas  restants  nous  donnent  : 

I.  Cas  certains 21  soit  50       p.  100  )  -îq  kr  ,^   jaa 

II.    -probables 12    -  28,5€     -  \  18,56  p.  100. 

m.    —  probablement  négatifs..     6    —  14,28     —  )  21  42  d   100 

rv.    —  négatifs 3    —    1,14     —  )  »      P»       • 

En  résumé,  la  syphilis  est  certaine  ou  du  moins  probable  dans  près 
de  80  p.  100  des  cas  (exactement  dans  78, 56  p.  100)  ;  elle  est  certaine 
dans  50  p.  100  dus  cas  ;  son  absence  ne  peut  être  affirmée  avec  quel- 
ques certitudes  que  dans  7  cas  sur  100  ^ 

Ajoutons  que  sur  les  33  cas  de  syphilis  certaine  ou  probable,  ce 
facteur  est  noté  seul  treize  fois,  soit  dans  39,39  p.  100  des  cas;  et  si 
nous  établissons  la  proportion  en  comptant  les  42  observations  utili- 
sées, et  non  plus  seulement  les  33  où  la  syphilis  est  notée,  la 
proportion  de  paralytiques  uniquement  syphilitiques  est  encore 
de  30,95  p.  100. 

On  peut  donc  dire  que  18,56  p.  iOO  des  paralytiques  ont^  d'une 
!  façon  certaine  ou  probable^  la  syphilis  dans  leurs  antécédents  et  que 

chez  30^95  p,  iOO  on  ne  trouve  pas  d'autre  facteur  étiologique  que  la 
syphilis, 

11  était  intéressant  de  rechercher  combien  d  années  s'étaient  écou- 
lées entre  rinfection  et  le  début  de  la  méningo-encéphalite  ou,  plus 
exactement,  entre  la  contamination  et  le  moment  où  rinternement 
a  été  nécessaire. 

Nous  avons  pu  avoir  des  renseignements  suffisamment  précis  chez 
quatorze  des  18  hommes  et  chez  les  trois  femmes  sûrement  syphi- 
litiques. 
Nous  trouvons  ainsi  les  chiffres  suivants  : 

HOMMES  rCMMKS 

Moins  de  10  ans 7  • 

De  11  à  20  ans 4  3 

De  21  à  30  ans 2 

Plus  de  30  ans 1 

Chez  les  hommes  le  laps  de  temps  minimum  a  été  de  6  ans. 

—  —  maximum  a  été  de  30  à  32  ans. 

—  —  moyen  a  élé  de. 14  ans  8  mois. 
Chez  les  femmes  le  laps  de  temps  moyen  a  été  de  li  ans  3  mois. 

1.  Si  nous  faisions  un  pourcentage  brut,  c'est-à-dire  en  utilisant  nos  58  obser- 
vations sans  éliminer  celles  où  les  renseignements  sont  notoirement  insuffisants 
et  en  ne  comptant  comme  cas  positifs  que  ceux  où  l'infection  est  certaine,  nous 
trouverions  encore  21  syphilitiques  avérés  sur  58  paralytiques  généraux  quel- 
conques, soit  36,2  p.  100;  celle  proportion  est  donc  bien  supérieure  à  celle  que 
donne  Houpberg,  d'Helslngfors,pour  les  aliénés  en  général  (4,24  syphilitiques  sur 
100  malades),  mais  elle  est  très  inférieure  à  celle  que  nous  obtenons  en  discu- 
tant légitimement  nos  observations;  preuve  péremptoire  de  la  nécessité  de  celle 
discussion. 
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Dans  les  deux  sexes,  V intervalle  qui  s'écoule  entre  V infection 
sijphiUtique  et  la  paralysie  générale  confirmée  est  donc  en  moyenne 
de  quatorze  à  quinze  ans. 

Chez  onze  de  nos  malades  seulement,  la  syphilis  était  rendue  évi- 
dente  par  des  signes  physiques  ;  ces  cas  sont  décomposables  ainsi  : 

„.,...  .     ,  (actuelles 2  fois. 

Manifestations  cutanées  ou  ^ 


)       .  (  cicatrices  de  chancre  >  , 

muqueuses  (  anciennes  |  ^^  ^^  ^^ p^.,  ^„,^„é^g.  \  *    - 

Lésions  osseuses  (exostoses,  etc.) 6    — 

Poly-micro-adéniles 1    — 

Paralysies  oculaires  externes 'A    — . 

Sot  les  deux  cas  où  il  nous  a  été  donné  d'observer  des  manifestations 
cutanées  contemporaines  de  la  paralysie,  une  fois  l'infection  remon- 
tait à  dix  ans;  la  deuxième  fois  sa  date  n'a  pu  ôtre  déterminée;  mais 
il  s'agissait  d'une  ulcération  tertiaire,  et  l'âge  avancé  du  malade 
(cinquante-sept  ans)  permet  d'admettre  que  l'infection  devait  être 
déjà  vieille  (obs.  XXXI). 

En  regard  de  ces  faits,  il  nous  parait  utile  de  faire  remarquer  que 
dans  de  nombreuses  observations  où  nous  pouvons  afQrmer  la  pré- 
sence de  la  syphilis,  nous  n'avons  pu  en  retrouver  de  traces,  et  que 
notamment  dans  les  observations  XV  et  XVI,  où  il  s'agit  de  syphilis 
eilra-génitales  {sein,  XV  —  lèvre,  XVI),  la  cicatrice  du  chancre 
avait  conaplètement  disparu.  Nous  tenons  à  cette  occasion  à  insister 
encore  sur  le  peu  de  valeur  des  statistiques  basées  uniquement  sur 
là  constatation  de  stigmates  physiques  de  syphilis. 

Faeteors  étioloflqaes  autres  que  la  syphllU. 

HOMMES  FEMMES  TOTAL  l*.    100. 

Hérédité  névropathique  ou  Yésanique.  H  3  14  33,33 

Arthritisme 7  0  7  16,66 

Alcoolisme 8  0  8  19,04 

Dothiénentérie 6  1  1  16,66 

Variole 2  0  2  4,76 

Traumatisme  crânien 4  0  4  9,52 

Intoxication  par  00 1  0  1  2,38 

Furonculose 10  1  2,38 

Ce  tableau  est  instructif  à  divers  points  de  vue;  c'est  ainsi  qu'il 
nous  montre  des  causes  aussi  banales  que  l'arthritisme  ou  la 
dothiénentérie  sensiblement  aussi  fréquentes  que  l'alcoolisme,  auquel 
on  a  voulu  faire  jouer  un  rôle  si  important  dans  la  genèse  de  la  para- 
lysie générale  ;  seule  l'hérédité  névropathique  ou  vésanique  est  fré- 
quemment notée  (14  fois  sur  39  cas)  et  encore  ce  chiffre  est-il  certai- 
nement trop  faible,  car  on  sait  avec  quel  soin  jaloux  les  familles 


Digitized  by 


Google 


120  REVUE  DE  MÉDECINE 

cachent  leurs  tares  héréditaires.  Celte  fréquence  n'a  d'ailleurs  rien 
qui  puisse  nous  surprendre,  car  quelle  que  soit  Topinion  que  Ton  ait 
sur  la  nature  de  la  méningo-encéphalite,  il  serait  impossible,  semble- > 
t-il,  de  nier  le  rôle  de  la  prédisposition,  terrain  favorable  pour  Téclo- 
sion  des  accidents  cérébraux. 

Après  avoir  indiqué  la  fréquence  de  chacun  des  facteurs  considéré 
isolément,  il  nous  semble  nécessaire  d'établir  quelles  senties  associa- 
tions étiologiques  le  plus  souvent  notées.  C'est  ce  que  montre  le 
tableau  suivant  : 


FACTEURS    AtIOLOGIQUES 


MOMBRK 
DR  CAS 


Syphilis-Hérédité  » 5 

—  Alcool 5 

—  Dothiénenthérie 3 

—  Arthrilisme 

—  Traumalisme  crânien 

—  Alcool-Hérédité 

—  Arthrilisme-Dothiénentérie 

—  Arihrilisme-Traumalismc  crânien 

—  Traumalisine  crânien-Variole 

Hcrédité-Dolliiénenlérie 

—  ArlhrilisiDe 

—  Furonculose 

—  Variole-Arthritisme 

Syphilis-Arlhrilisme-Alcool-Dothiénentérie 


p.  100. 

41,90 
11,90 
1,14 
2,38 
2,38 
2,38 
2,38 
2,38 
2,38 
2,38 
2,38 
2,38 
2.38 
2,38 


Age  moyen  du  début.  —  Enfin,  il  nous  a  paru  intéressant  d'indi- 
quer ici  quel  a  été,  chez  nos  malades,  l'âge,  sinon  du  début  de 
l'affection,  qu'il  est  impossible  de  préciser,  du  moins  de  l'interne- 
ment. (La  statistique  porte  sur  les  58  malades  observés.) 


De  31  à  3a  ans 

De  36  à  40  ans 14 

De  41  à  45  ans 13 

De  46  à  50  ans 

De  51  à  55  ans , 

A  57  ans 

A  63  ans 


M  M  ES 

FEMMES 

TdTAL 

8 

1 

9 

14 

5 

19 

13 

3 

16 

3 

2 

5 

6 

1 

7 

1 

1 

1 

1 

46 

12 

58 

Nous  trouvons  ainsi,  comme  âge  moyen,  quarante-deux  ans  pour 
les  hommes  et  quarante  et  un  ans  pour  les  femmes. 


Nous  nous  croyons  autorisés  à  formuler,  comme  conclusions  à  ce 
travail,  les  propositions  suivantes  : 

1.  Le  terme  d'hérédité,  que  nous  employons  ici  sans  qualiOcatif,  ne  s'applique 
qu'aux  cas  d'hérédité  vésanique  ou  névropathique. 
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].  —  La  syphilis  est  de  beaucoup  la  cause  la  plus  fréquente  de  la 
paralysie  générale;  on  la  trouve,  certaine  ou  probable,  dans  près 
de 80  p.  100  des  cas;  elle  peut  être  afQrmée  avec  certitude  dans 
50  p.  100  des  cas;  elle  existe,  comme  seul  £acteur,  31  fois  sur  100. 
C'est  dire  qu'elle  est  deux  fois  plus  fréquente  que  les  autres  infections 
(variole  et  dolhiénentérie)  et  l'alcoolisme  réunis,  deux  fois  et  demie 
plus  fréquente  que  l'hérédité,  huit  fois  plus  fréquente  que  le  trauma- 
tisme crânien,  causes  qui  sont  cependant  plus  faciles  à  dépister. 

II.  —  L'hérédité  névropathiqueou  vésanique  se  rencontre  environ 
dans  le  tiers  des  cas,  mais  ce  chiffre  est  sûrement  trop  faible;  l'héré- 
dité paraît  être  le  terrain  nécessaire  au  développement  de  la  para- 
lysie générale. 

III.  —  La  durée  d'incubation  de  la  maladie  est  en  moyenne  do 
quatorze  à  quinze  ans,  avec  six  et  trente-deux  ans,  comme  chiffres 
extrêmes.  Dans  cette  période  d'incubation^  nous  comptons  aussi  ce 
que  Toa  pourrait  appeler  la  période  d'invasion  de  la  paralysie  géné- 
rale, c'est-à-dire  la  période  pendant  laquelle  les  symptômes  mor- 
bides, encore  peu  accusés,  ne  rendent  pas  Tinternement  nécessaire. 
Cette  phase  ayant,  autant  qu'on  peut  en  juger,  une  durée  de  deux  ou 
trois  ans,  la  période  d'incubation  vraie  se  trouve  réduite  à  douze 
ans  environ. 

IV.  —  L'âge  moyen  d'internement  des  paralytiques  généraux  est 
voisin  de  la  quarantaine  ;  en  tenant  compte  des  quinze  ans  de  période 
latente  (incubation  et  invasion),  on  trouve  vingt-cinq  ans  environ 
comme  âge  de  la  contagion,  ce  qui  est  conforme  aux  données  de  la 
syphilographie. 

V.  — -  Quelle  que  soit  la  valeur  de  la  syphilis  comme  cause  de  la 
paralysie  générale,  cette  cause  n'est  pas  unique;  la  syphilis  n'a  d'ail- 
leurs qu'une  action  banale,  qui  n'est  en  rien  spécifique;  et  il  parait 
bien  démontré  que  les  toxiques  les  plus  divers  —  poisons  chimiques 
(plomb  ou  alcool),  poisons  végétaux  (maïs  altéré),  poisons  microbiens 
(syphilis),  et  peut-être  aussi  les  agents  des  auto-intoxications —  peu- 
vent donner  naissance,  chez  des  prédisposés,  à  la  méningo-encé- 
phalite.  Cette  affection  ne  mérite  donc  plus  les  dénominatio7%s  trop 
exclusives  d'affection  para-syphilitique  ou  même  para-infectieuse^ 
fuiais  celle  plus  générale  de  para-toxique  (en  considérant  les  infec- 
tions comme  des  intoxications). 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DES 

ÉRYTHÈMES   RUBÉOUFORME  ET  SCARLATIMFOFME 

DE    LA    DOTfllÉNENTÉRIE 
Par  le  D'  Paul  REMLINGER 

Médecin  aide-major  de  !••  clasae, 
Cher  du  laboratoire  mililairo  de  bactériologie  de  Tani». 


Les  manifestations  cutanées  do  la  dothiénentérie  sont  nombreuses. 
Il  nous  suffira  de  mentionner  —  en  plus  des  taches  rosées  classiques 
—  la  fréquence  des  sudamina,  des  abcès,  des  furoncles,  des  escarres, 
de  Teclhyma,  de  Turticaire.  Les  éruptions  purpuriques  sont  bien 
connues  et  comportent  un  pronostic  très  sérieux.  On  a  décrit  enfin, 
au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  Térythème  polymorphe,  Térythème 
noueux;  des  éruptions  acnéiques;  des dermatites  gangreneuses,  pus- 
tuleuses, exfoliairices,  etc. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer,  en  outre,  des  érythèmes  qui  affectent 
les  plus  grandes  ressemblances  avec  les  éruptions  de  la  rougeole 
ou  de  la  scarlatine,  ou  qui  participent  à  la  fois  aux  caractères  de  ces 
deux  exanthèmes  :  d'où  Tépithète  de  rubéolo-scarlaliniformes.  Ces 
trois  sortes  d'érythèraes  feront  seules  Tobjet  de  cette  étude. 


Le  premier  exemple  d'érythème  scarlatiniforme  dont  on  trouve 
trace  dans  la  littérature  médicale  remonte  peut-être  à  Forget  *  qui 
en  1843  observa,  au  sixième  jour  d'une  dothiénentérie,  un  érythème 
qui  présentait  les  plus  grandes  ressemblances  avec  l'exanthème 
scarlatineux.  Les  taches  rosées  n'apparurent  que  sept  jours  plus  tard. 
En  1864,  Chèdevergne*  publie  deux  autres  observations  d'exan- 

1.  Forget.  Diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde,  (Union  médicale,  1852.) 

2.  Chèdevergne.  De  la  fièvre  typhoïde  et  de  ses  manifestations  congestives,  in- 
flammatoires et  éruptives.  Thèse  Paris,  1864. 
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thème  scarlatiniforme  survenu  également  de  façon  précoce,  avant 
rapparilion  des  taches. 

En  1862,  dans  un  travail  sur  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde  et 
de  rougeole,  Sourier  et  Âspol  *,  au  lieu  d*admettre  deux  maladies  dis- 
tinctes, concluent  à  l'existence  d'une  seule,  la  flèvre  typhoïde,  qui  se 
serait  compliquée  d'une  éruption  rubéoliforme.  Mais  en  1874,  d'obser- 
Tations  qui  présentent  avec  les  précédentes  les  plus  grandes  ana- 
logies, Bez*  conclut  au  contraire  à  la  simultanéité  de  la  fièvre 
typhoïde  et  de  la  rougeole. 

Un  doute  plane  à  vrai  dire  sur  tous  ces  faits.  S'agit-il  de  fièvre 
typhoïde  avec  éruption  rubéoliforme  ou  scarlatiniforme?  Ne  sont- ce 
pas  plutôt  des  rougeoles  et  des  scarlatines  évoluant  en  même  temps 
queladothiénentérie  ^!  C'est  ce  qu'il  est  bien  difficile  d'établir  rétro- 
spectivement. 

Les  premières  observations  sur  lesquelles  on  peut  réellement 
tabler,  sont  celles  de  MM.  Raymond  et  Nélaton*.  11  s'agit  de  deux 
malades  qui,  au  cours  d'une  dothiénentérie  absolument  classique, 
ont  fait  une  éruption  morbilliforme.  L'objection  d'une  rougeole, 
d*une  syphilis  concomitantes  ou  d'une  éruption  médicamenteuse  est 
détruite  avec  le  plus  grand  soin. 

Les  années  suivantes,  paraissent  sur  les  éruptions  typhiques,  les 
thèses  de  Gabiran  • ,  de  Kéromnès  •,  de  Reynaud  '  qui  appor  tent  chacun 
un  fait  nouveau  et  celle  de  Lemaigre  ^  qui  en  apporte  trois.  En  1890, 
Lovy'  fait  connaître  un  exanthème  rubéoliforme  apparaissant  au  déclin 
de  la  fièvre  typhoïde  et  de  pronostic  bénin.  Il  apporte  à  l'étude  de  cette 
question,  îa  contribution  de  six  faits  personnels.  Quelques  mois  plus 
tard,  Hulinel  et  Martin  de  Gimard*®  insistent  au  contraire  sur  les 

i.  Sourier  et  Aspol.  Épidémie  de  fièvre  typhoïde  l'ubéoligue  à  Saint-Ê tienne, 
{Mémoires  de  médecine  et  chii*urgie  militaires,  1862.) 

2.  Bez.  Contemporanéité  des  fièvres  éruptives  et  de  la  fièvre  typhoïde,  thèse  de 
Paris,  1877. 

3.  EsU^ve.  Évolution  simultanée  de  la  fièvre  typhoïde  et  des  fièvres  éruptives, 
thèse  de  Paris,  1889.  —  Manquât.  Scarlatine  typhoïde  (BulL  méd.,  1888).  —Voyez 
aassi  Kelsch.  Traité  des  maladies  épidémiques,  tome  I  :  Maladies  proportionnées. 

4.  Raymond  et  Nélaton.  Une  variété  d'éruptions  typhiques.  [Progrès  médical, 
1878). 

5.  Gabiran.  Exanthèmes  typhoïdes,  thèse  de  Paris,  1879. 

6.  Kéromnès.  Élude  descnptive  de  quelques  éruptions  typhiques,  thèse  de 
Paris,  1881. 

7.  Reynaud.  Des  éry thèmes  polymorphes  dans  la  fièvre  typhoïde,  thèse  de 
Paris,  1881. 

8.  Lemaigre.  Exanthèmes  typhoïdes,  thèse  de  Paris,  1883. 

9.  Lovy.  Sur  un  exanthème  rtibéolifoinne  du  déclin  de  la  fièvre  typhoïde,  thèse 
de  Paris,  1890. 

tO.  Hutinel  et  Martin  de  Gimard.  Êi*ylhèmcs  infectieux  dans  la  fièvre  typhoïde. 
(Médecine  moderne,  1890.) 
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formes  graves  de  Térythème  rubéolo-scarlaliniforme  et  sur  sa  con- 
lagiosilé.  Sur  18  typhiques,  Hulinel  a  observé  12  érythèmes;  5  de 
ces  cas  se  sont  terminés  par  la  mort.  En  1893,  Galton  '  s'appuie  sur 
11  observations  recueillies  dans  le  service  de  Legroux,  pour  soutenir 
sa  thèse  intitulée  Contribution  à  Vétude  d'un  drythème  sympto- 
matique  d'une  infection  secondaire^  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde 
chez  Venfant.  La  même  année,  Legendre*  communique  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux,  trois  cas  d'érythème  scarlatiniforme  desqua- 
matif  survenus  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  nés  les  uns  des 
autres  par  contagion.  Galliard  '  observe  un  cas  analogue  en  4894  et 
consacre  à  cette  question  un  article  de  la  Semaine  médicale.  En  1896, 
il  communique  à  la  Société  des  hôpitaux  une  observation  d'érythème 
rubéoliforme  cette  fois,  sui-venue  dans  les  mêmes  conditions.  Puis 
Etienne*  rapporte  à  la  Société  de  médecine  de  Nancy  deux  observa- 
tions d'érythème  rubéoliforme  et  trois  d'exanthème  scarlatineux.  Il 
inspire  la  thèse  do  Gillet^  où  se  trouve  relaté  —  en  plus  des  faits 
précédents  —  un  cas  inédit  dû  à  M.  Haiishalter.  En  1898,  Rispal* 
publie  dans  les  Archives  médicales  de  Toulouse^  deux  autres  observa- 
tions d^érythème  rubéolo-scarlatiniforme,  terminées  par  la  mort. 
Enfin,  tout  dernièrement,  au  congrès  de  Lille,  Etienne  ^  revenant  sur 
cette  question  des  éruptions  typhiques,  a  relaté  une  observation 
d'érythème  rubéoliforme  compliqué  de  purpura.  Ce  cas  emprunte 
un  intérêt,  particulier  à  la  présence  dans  le  sang  d'un  bacille  spécial. 
On  arrive  ainsi  à  un  total  d'une  cinquantaine  d'observations.  Encore 
aurons-nous  l'occasion  de  faire  des  réserves  sur  quelques  faits  un 
peu  disparates. 

En  deux  années,  nous  avons  pu  observer  à  l'hôpital  du  Belvédère, 
où  la  fièvre  typhoïde  constitue  la  monnaie  courante  de  Ja  clinique 
journalière,, douze  cas  d'érythème  rubéoliforme  (7  obs.),  scarlatini- 
forme (1  obs.)  ou  à  caractères  mixtes  (4  obs.).  Nous  les  relaterons  tout 
d'abord,  puis  du  rapprochement  de  ces  observations  et  des  faits  anté- 
rieurs, nous  essaierons  de  tirer  quelques  conclusions  sur  la  sympto- 
matologie,  la  pathogénie  et  le  pronostic  de  ces  érythèmes. 


1.  Gallon.  Thèse  de  Paris,  1893. 

2.  Legendre.  Société  méd.  des  hôpitaux,  1893. 

3.  Galliard.  Semaine  médicale^  1894.  Société  médicale  des  hé^itata:,  séance  du 
13  mars  1896,  p.  276. 

4.  Etienne.  Érythèmes  typhoïdiques.  Société  de  médecine  de  Nancy,  1896. 

5.  Gillet.  Des  érythèmes  infectieux  dans  la  fièvre  typhoïde,  thèse   de  Nancy, 
1896. 

6.  Rispal.  Contribution  à  Vétude  des  érythèmes  infectieux  dans  la  fièvre  typhoïde. 
(Archives  médicales  de  Toulouse,  15  mars  et  1"  avril  1898.) 

1.  Etienne.  Congrès  de  Lille  {Bulletin  médical,  1899,  p.  767). 
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Ob*ervation  I.  —  Fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité.  Éruption  rubèolo- 
searlatinifoime  le  qinnzième  jour^  au  moment  de  la  défervcscence.  Nouvelle 
période  fébrile  due  à  V apparition  de  plaques  de  gangrène  cutanée,  Gtiérison. 

F...,  vingt  et  un  ans,  2**  soldat  au  \i^  escadron  du  train,  cultivateur  avant 
rincorporation.  Aucun  antécédent,  en  particulier  aucune  maladie  vcné- 
rienne. 

F...  entre  à  l'hôpital  du  Belvédère  le  10  janvier  1898  pour  une  dothié- 
nentérie  dont  le  début  parait  remontera  huit  jours.  Le  diagnostic  clinique 
est  confirmé  à  la  date  du  12  par  le  résultat  positif  de  l'épreuve  de  Widal. 

La  maladie  suit  d*abord  une  marche  classique  et  évolue  avec  une  inten- 
sité moyenne.  La  température  forme  un  plateau  à  40.  Les  taches  rosées 
sont  notées  à  la  date  du  13. 

Le  17  janvier,  au  quinzième  jour  de  Taffection,  on  constate,  coïncidant 
avec  un  abaissement  de  température  qui  fait  présager  les  oscillations 
descendantes,  une  éruption  généralisée  à  toute  retendue  des  téguments,  la 


Fip.  1.  —  A  Séro-diagD.   positif  el  lâches  rosées.  B  Eruption  rubéolo-scarlal.  C  Pluques 
de  gangrène  cutanée. 


face  exceptée,  et  participant  à  la  fois  des  caractères  des  exanthèmes  rou- 
geoleux  et  scarlatineux.  Sur  le  tronc,  ce  sont  de  larges  placards,  de  colora- 
tion framboisée,  séparés  par  d'étroits  intervalles  de  peau  saine.  La  rougeur 
présente  une  intensité  plus  grande  au  niveau  du  cou,  de  l'aine,  de  Taissclle. 
La  ressemblance  avec  la  scarlatine  est  là  tout  particulièrement  frappante. 
Aux  membres,  Taspect  est  tout  différent.  Les  placards  sont  remplacés  par 
de  petites  élevures  rosées,  plus  foncées  au  centre  qu'à  la  périphérie,  large- 
ment espacées.  Elles  s'effacent  sous  la  pression  du  doigt,  mais  se  repro- 
daiseot  aussitôt.  Leurs  dimensions  varient  de  celles  d'une  grosse  tête 
d'épingle  à  celles  d'une  lentille.  Rien  à  la  face. 

Le  malade  ne  présente  ni  angine,  ni  coryza,  ni  larmoiement.  Comme 
médicament  susceptible  de  pouvoir  produire  un  exanthème,  on  ne  trouve 
queO  gr.  50  de  quinine.  Us  sont  supprimés.  Disons  de  suite  que  la  reprise 
an  médicament,  Téruplion  terminée,  ne  devait  donner  lieu  à  aucune  réci- 
dive. 

L'étal  général  est  bon  ;  il  ne  parait  se  ressentir  en  rien  de  cette  complica- 
lion,  les  symptômes  lyphiques  sont  même  en  voie  d'atténuation.  L'urine 
renferme  de  très  légères  traces  d'albumine. 

Les  jours  suivants,  la  température  réalise  des  oscillations  descendantes. 
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L*éruptioQ  pâlit  aux  membres  à  partir  du  19;  au  tronc  à  partir  du  20.  Le 
21,  il  n*eD  existe  plus  trace;  aucua  aspect  cuivré  de  la  peau. 

A  ce  moment,  la  température  oscille  entre  36  le  malin  et  37,5  le  soir; 
les  symptômes  typhi^ues  ont  disparu  et  on  peut  croire  la  maladie  ter- 
minée. Cependant,  le  24  janvier  au  malin,  la  température  demeure  à37,8et 
elle  s'élève  progressivement  jusqu'à  39,9.  En  découvrant  le  malade,  on  a  la 
raison  de  cette  exacerbation.  Au  niveau  du  pli  inguinal  gauche  et  de  la 
moitié  gauche  du  scrotum,  on  compte  sept  escarres  cutanées  dont  les  dimen- 
sions varient  de  celles  d'une  pièce  de  20  centimes  à  celles  d'une  pièce  d'un 
franc,  les  escarres  sont  recouvertes  par  une  croûte  noirâtre  très  adhérente  ; 
à  la  périphérie  existe  une  petite  zone  inflammatoire.  Le  fond  n'est  pas 
induré.  Aucune  douleur.  Le  jour  suivant,  ces  escarres  persistent  avec  les 
mêmes  caractères  La  température  forme  un  plateau  à  39.  Le  {'"''mars,  les 
croûtes  commencent  à  se  détacher,  laissant  à  découvert  des  ulcérations 
arrondies,  à  fond  rosé,  à  bords  comme  découpés  à  Temporte-pièce.  Parallè- 
lement la  température  tombe  à  37.  Elle  oscillera  encore  pendant  quelques 
jours  entre  37  le  malin  et  38  le  soir,  puis  ne  quittera  plus  la  normale. 

La  perte  de  substance  réalisée  au  niveau  des  escarres  se  comble  très 
lentement  et  le  séjour  du  malade  à  L'hôpital  se  trouve  prolongé  de  ce  fait 
jusqu'au  commencement  de  mars,  époque  à  laquelle  il  part  eu  France 
complètement  guéri. 

A  aucun  moment,  on  n'a  observé  sur  ses  téguments,  trace  de  desquama- 
tion. 

Obs.  il  —  Fièvre  typhoïde  bénigne.  Eruption  rubéolO'Scarlatini forme  vers 
le  milieu  de  la  maladie  (13°  jour). 

G...,  vingt-deux  ans,  2^  soldat  au  4«  zouaves,  n'a  jamais  été  malade,  en 
particulier  pas  de  syphilis. 

IL  entre  au  Belvédère  le  19  août  1898  pour  une  fièvre  typhoïde  bénigne 
qui  a  débuté  brusquement  le  13.  En  pleine  santé,  il  a  été  pris  de  maux  de 
tête,  de  faiblesse,  de  courbature  générale;  d'insomnie,  d'anorexie,  de  ver- 
tiges. A  l'arrivée  à  l'hôpital,  le  tableau  symptomatique  est  au  complet.  Le 
séro-diagnostic  fournit  du  reste  un  résultat  positif  à  la  date  du  *23. 

La  maladie  évolue  de  façon  bénigne,  à  la  façon  d'un  embarras  gastrique 
fébrile  plutôt  que  d'une  fièvre  typhoïde.  La  température  oscille  entre  38 
et  39. 

Le  25  août  (13*^  jour),  la  courbe  thermique  trahit  une  légère  élévation. 
En  découvrant  le  malade,  on  constate  une  éruption  qui  n'existait  certaine- 
ment pas  la  veille  et  qui,  depuis  hier,  s'est  établie  insidieusement,  ne  s'ac- 
compagnant  ni  de  démangeaisons,  ni  de  catarrhe  des  muqueuses  nasale, 
oculaire  ou  pharyngée.  Au  niveau  du  cou,  du  creux  axillaire  et  du  pli  de 
l'aine,  Texanlhème  forme  de  larges  placards  d'apparence  scarlatineuse. 
Sur  le  reste  du  thorax,  de  l'abdomen  et  des  membres,  ce  sont,  au  contraire, 
de  petites  taches  rouges,  faisant  à  la  surface  de  la  peau  de  légères  saillies 
et  séparées  les  unes  des  autres  par  de  la  peau  saine.  La  forme  de  ces  taches 
est  assez  irrégulière;  les  dimensions  varient  de  celles  d'un  grain  de  riz  à 
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celles  d'un  paio  à  cacheter.  La  ressemblance  avec  la  rougeole  est  très 
grande,  mais  la  face  ne  présente  pas  d'éruption. 

L'état  général  n'a  subi  en  rien  le  contre-coup  de  cette  complication.  La 
fièrre  typhoïde  continue  à  évoluer  de  façon  très  bénigne.  On  note  seule- 
ment le  soir  de  l'apparition  de  l'éruption,  une  élévation  de  température  de 
quelques  dixièmes  de  degré  (39,4).  L'urine  ne  renferme  pas  d'albumine. 

Les  jours  suivants,  l'éruption  persiste  avec  les  mêmes  caractères.  Le  28, 
on  note  que  les  placards  des  plis  inguinaux  et  axillaires  commencent  à 
pâlir.  Le  29,  on  ne  constate  plus  que  quelques  macules  rosées  sur  les  par- 
ties latérales  du  tronc.  Le  30,  toute  trace  d'éruption  a  disparu.  Aucun 
aspect  cuivré;  pas  de  desquamation.  En  même  temps  que  l'éruption  pâlis- 
sait, la  température  baissait  et  les  symptômes  typhiques  disparaissaient. 


Fi  g.  2.  —  A  Séro-diagnoslic  positif.  B  EropUon  rubéolo-scarlatiniforme. 

Le  malade  n'a  pas  tardé  à  entrer  en  convalescence.  Il  a  quitté  l'hôpital 
complètement  guéri. 

Obs.  \\L  —  Fièvre  typhoïde  bénifjne.  Eruption  rubêoloHcarlatiniforme  au 
eommencement  du  3*^  septénaire.  Desquamation,  Phlébite  du  membre  inférieur 
gauche.  Guérison, 

T...,  2*  soldat  au  U«  régiment  d'artillerie.  Aucun  antécédent;  en  particu- 
lier, pas  de  syphilis. 

T...  entre  à  Thôpital  du  Belvédère  le  22  août  1898,  pour  une  fièvre 
typhoïde  bien  caractérisée,  quoique  d'intensité  moyenne  et  dont  le  début 
remonte  à  huit  jours. 

Les  jours  suivants,  la  courbe  thermique  présente  une  particularité 
carieuse.  Au  lieu  de  former  un  plateau  à  39,  elle  descend  progressivement, 
sans  jamais  remonter  le  soir.  Elle  atteint  37  le  24  août,  au  onzième  jour. 
Les  autres  symptômes  paraissent  subir  une  atténuation  parallèle.  11  n'y  a 
pas  de  taches  rosées  et  le  diagnostic  serait  hésitant  si  l'épreuve  de  Widal, 
pratiquée  le  24,  ne  fournissait  un  résultat  très  nettement  positif  (pouvoir 
agglutinant  1/80).  Il  ne  s'agit  pas  d'une  forme  abortive,  car  à  partir  du  25, 
la  température  s'élève  à  nouveau  et  bientôt  oscille  autour  de  39.  Les  signes 
de  la  dothiénentérie  sont  maintenant  au  complet,  mais  la  maladie  évolue 
toujours  avec  une  grande  bénignité.  Aucune  particularité  clinique  à 
signaler.  Au  dix-septième  jour,  la  température  s'infléchit  et  on  peut  croire 
la  terminaison  proche.  La  diarrhée  a  cessé.  Il  ne  subsiste  plus  que  de  la 
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faiblesse,  de  Tanorexie,  un  peu  d'abattement  et  de  bronchite  des  bases. 

Le  4  septembre  (21"  jour)  on  constate  en  découvrant  le  malade,  une 
éruption  rubéolo-scarlatiniforme  des  plus  nettes.  A  la  face  antérieure  du 
thorax  et  de  Tabdomen,  ce  sont  des  taches  rouges,  légèrement  surélevées, 
ne  s'elTaçant  pas  complètement  à  la  pression  et  séparées  par  de  larges 
intervalles  de  peau  saine.  Le  type  est  franchement  rubéolique.  Au  pli  de 
Faine,  au  creux  axillairc  et  à  la  partie  postérieure  du  tronc,  Texanthème 
est  très  confluent  et  il  y  a  formation  de  véritables  placards  framboises, 
pâlissant  un  peu  sous  la  pression  du  doigt  et  tout  à  fait  comparables  à 
ceux  de  la  scarlatine.  Rien  à  la  face. 

Pas  de  démangeaison.  Aucune  manifestation  du  côté  des  muqueuses 
nasale,  oculaire  ou  pharyngée. 

L'exanthème  s'est  accompagné  d'une  légère  élévation  thermique. A  ucun 


Fip[.  3.  —  A   Séro-diajjnostio   pos>it)f.  B   Erythème  rubéolo-scarloliniforme.  C   Phlébile  du  M. 

inléricur  gauche. 

autre  symptôme  d'ordre  général.  La  flèvre  typhoïde  continue  à  évoluer  de 
façon  très  bénigne. 

Le  lendemain  5,  la  confluence  de  l'éruption  a  augmenté  et  l'apparence 
est  franchement  scarlatineuse.  Le  cou,  le  tronc,  les  bras,  les  cuisses  sont 
le  siège  d'une  routeur  difl'use  sur  laquelle  tranche  par  places  un  pointillé 
plus  foncé.  Aux  membres,  l'éruption  est  d'autant  moins  intense  qu*on  se 
rapproche  davantage  des  extrémités.  Les  mains  et  les  pieds  sont  indemnes. 
A  la  limite  de  l'éruption,  à  la  partie  moyenne  des  avant-bras  et  des 
jambes,  on  retrouve  quelques  macules  isolées.  Apparition  de  quelques 
taches  sur  la  joue  et  sur  le  front.  La  gorge  examinée  derechef  ne  présente 
aucune  trace  d'inflammation.  L'urine  renferme  des  traces  d'albumine. 

Le  6,  l'éruption  commence  à  pâlir;  le  7,  elle  a  complètement  disparu. 
.Pas  d'aspect  bronzé  des  téguments. 

Le  9,  apparition  d'une  phlébile  du  membre  inférieur  gauche.  La  dothié- 
.nentérie  touche  à  sa  fm.  La  température  n'oscille  plus  qu'entre  37  et  38. 

Le  10,  on  note,  sur  le  thorax  et  l'abdomen,  un  commencement  de  des- 
quamation qui  s'accentue  les  jours  suivants.  Elle  se  fait  par  squames  très 
flnes  et  est  tout  à  fait  comparable  à  celle  de  la  rougeole.  Nulle  part,  même 
aux  points  où  l'apparence  scarlatiniforme  était  la  plus  nette,  la  peau  ne  se 
détache  sous  forme  de  lambeaux.  A  la  date  du  15,1a  desquamation  est 
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complèleraenl  terminée.  A  oc  moment,  la  température  descend  au-dessous 
de  37  et  le  malade  entre  en  convalescence.  Le  séjour  à  Thôpilal  s'est  pro- 
longé, du  fait  de  la  phlébite,  jusque  dans  le  courant  du  mois  d'octobre. 

Obs.  IV.  —  Fièvre  typhoïde  (TintemUé  moyenne.  Au  douzième  jour,  en 
pleine  période  d'êlat,  éruption  rubéoliforme  laissatit  après  elle  un  état  tigré 
de  la  peau.  Pas  de  desquamation. 

F...,  2*  soldat  à  la  7®  compagnie  du  il®  escadron  du  train.  Aucun  anté- 
cédent digne  d'être  noté.  Entré  à  Thôpital  du  Belvédère  le  4  septembre 
1898  avec  tous  les  symptômes  d'une  fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité. 
La  maladie  se  serait  établie  brusquement  il  y  a  six  jours.  De  fait,  les  taches 
rosées  font  leur  apparition  le  8,  le  dixième  jour  d'après  le  malade. 

Le  surlendemain  —  au  douzième  jour  par  conséquent—  F...  attire  à  la 
îisilc  l'attention  sur  une  éruption  dont  il  a  constaté  l'existence  à  son 
réfeil.  La  face  antérieure  du  thorax  et  de  Tabdomen  présente  de  petites 
élevures  rouges,  douces  au  toucher,  inégales  comme  dimensions  et  irrégu- 


Fijr.  i.  —  A   Apparilion  des   tachea  rosée».  B  Eruption  rubéoliforme. 

Hères  comme  contours,  ne  s'effaçantque  partiellement  sous  la  pression  du 
doigl.  Eotre  ces  papules,  les  taches  rosées  se  reconnaissent  facilement  à 
leur  teinte  plus  claire,  à  leurs  dimensions  plus  petites,  à  leur  forme  plus 
régulière,  plus  circulaire,  à  leur  effacement  sous  le  doigt  plus  rapide  et 
plas  compleL  L'éruption  est  un  peu  plus  confiuente  aux  creux  inguinaux 
et  axiliaires,  mais  les  taches  y  demeurent  séparées.  Il  n'y  a  pas  de  placards 
comme  dans  les  cas  précédents,  de  sorte  que  l'aspect  général  est  beaucoup 
plus  celui  d'une  rougeole  que  celui  d'une  scarlatine.  Sur  les  côtés  du 
thorax  et  de  Tabdomeu,  ainsi  qu'à  la  partie  postérieure  du  tronc,  l'érup- 
tioo  est  moins  marquée  et  seulement  constituée  par  quelques  papules 
séparées  par  de  vastes  espaces  de  peau  saine.  Il  en  est  de  même  aux  cuisses 
et  aux  bras.  Les  autres  segments  des  membres  sont  indemnes.  Rien  à  la 
face. 

11  n'existe  ni  coryza,  ni  larmoiement,  ni  angine.  Le  malade  prend  par 
jour  50  centigrammes  de  quinine  et  un  gramme  de  benzo-naphtol.  Aucun 
autre  médicament. 

Aucun  phénomène  général.  Pas  d'élévation  de  température  au  moment 
de  l'apparition  de  l'éruption.  La  fièvre  typhoïde  évolue  de  façon  classique 
t?ec  une  gravité  moyenne.  L'urine  ne  renferme  pas  d  albumine. 
Rbv.  dbmed.,  toiib  XX.  —  1900.  <J 
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Le  i3,  réruption  a  un  peu  pâli;  le  14,  elle  a  disparu,  mais  la  peau  a  pris 
au  niveau  des  macules  un  aspect  cuivré  très  spécial.  Une  teinte  cuivrée 
s'étend  sur  toute  la  macule  primitive  et  parait  même  se  diffuser  un  peu  en 
dehors  de  ses  limites.  Ces  taches  fauves  donnent  à  la  peau  un  aspect  tigré 
qui  rappelle  beaucoup  celui  de  certahies  syphilides.  Le  malade  cependant 
nie  tout  antécédent  et  un  examen  minutieux  ne  révèle  aucune  autre  mani- 
festation. Cet  aspect  persiste  pendant  quatre  ou  cinq  jours,  puis  s'atténue 
progressivement  et  disparait.  Aucune  desquamation. 

La  dothiénentérie  évolue  toujours  de  façon  classique.  Il  n'existe  aucune 
complication  fixée  sur  un  organe.  La  température  oscille  entre  38  et  39. 
La  maladie  se  prolon^çe  un  peu.  C'est  seulement  le  vingt  et  unième  jour 
que  la  courbe  commence  à  s'infléchir  et  descend  en  lysis  jusqu'à  la  nor- 
male atteinte  le  27  septembre,  soit  au  vingt-neuvième  jour. 

La  convalescence  se  poursuit  sans  incident.  L'état  général  peu  touché  se 
remet  vite.  Complètement  guéri,  F...  part  en  France  le  12  octobre. 

Obs.  V.  —  Fièvre  typhoïde  abortive.  Éruption  rubéoliforme  après  la  défer- 
vescence.  Aspect  cuivré  consécutif.  Pau  de  desquamation. 

D...,  l'"'  soldat  au  4®  zouaves,  aucun  antécédent  à  signaler,  entre  au 

Belvédère  le  21  septembre  1898 
pour  une  fièvre  typhoïde  dont 
le  début  remonte  à  quatre 
jours  seulement.  Dans  la  salle 
affectée  spécialement  au  trai- 
tement des  dothiénentériques, 
D...  se  trouve  être  le  voisin  de 
droite  du  malade  précédent 
F...,  dont  l'éruption  rubéoli- 
forme apparue  le  10  septembre 
a  persisté  jusque  vers  le   18, 

Fig.  5.  -  A  Séro-diagnos^^^^^^  B  Eruption  ^^^^   ^^^^^  j,^^^^^^  ^^.^^  ^^ 

la  peau. 
La  dothiénentérie,  qui  tout 
d'abord  s'annonçait  comme  devant  être  assez  grave,  revêt,  peut-être  sous 
l'influence  de  la  méthode  de  Brand,  appliquée  dans  toute  sa  rigueur  dès 
le  quatrième  jour,  une  forme  franchement  abortive.  Les  taches  rosées  n'ont 
pas  été  constatées  et  le  diagnostic  pourrait  être  mis  au  doute  si  le  pou- 
voir agglutinant  cherché  au  huitième  jour,  ne  s'était  montré  suffisam- 
ment élevé  (l/oO). 

Les  symptômes  lyphiques  s'atténuent  progressivement.  La  température 
fait  une  chute  très  régulière  en  lysis  et  atteint  la  normale  le  19,  au 
douzième  jour.  Ce  jour-là,  en  découvrant  le  malade,  on  découvre  une 
superbe  éruption  rubéoliforme,  certainement  apparue  depuis  la  veille.  Le 
thorax  et  l'abdomen  présentent  séparées,  par  de  la  peau  saine,  de  nombreuses 
élevures  rosées,  très  peu  saillantes,  s'effaçant  presque  complètement  sous 
le  doigt  et  se  reformant  instantanément.  Leur  forme  est  irrégulière,  plutôt 
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circulaire.  Leurs  dimensions  varient  de  celles  d'une  tache  rosée  ordinaire 
àcelles  d'un  petit  pain  à  cacheter.  Beaucoup  de  ces  papules  sont  d'un  rouge 
aniforme.  Mais  d'autres  présentent  au  centre  une  zone  un  peu  plus  foncée. 
La  teinte  s'atténue  ensuite  progressivement.  L'éruption  est  plus  discrète 
sor  les  parties  latérale  et  postérieure  du  thorax  que  sur  la  partie  anté- 
rieare.  Elle  est  très  marquée  aux  membres  inférieurs,  particulièrement 
aax  cuisses.  Aux  membres  supérieurs,  elle  fait  presque  complètement 
défaut.  Rien  à  la  face. 

Aucune  manifestation  du  côté  des  muqueuses.  Aucun  phénomène  général. 
Aucune  influence  médicamenteuse  possible,  le  malade  ne  prenant  plus  de 
quinine  depuis  plusieurs  jours. 

Le  lendemain,  l'éruption  persiste  sans  modification.  Le  1<^''  octobre,  elle 
commence  à  pâlir.  Hais  la  peau  prend  alors  une  teinte  cuivre  tout  à  fait 
comparable  à  celle  qui  a  été  décrite  chez  le  malade  précédent.  Ici  encore, 
il  est  impossible  d'incriminer  le  moins  du  monde  la  syphilis.  Cet  aspect  si 
particulier  des  téguments  a  persisté  assez  longtemps.  Le  10  octobre,  le 
malade  commençait  à  s'alimenter  qu'il  subsistait  encore  en  partie.  Pas  de 
desquamation.  A  aucun  moment,  Turine  n'a  contenu  d'albumine. 

Obs.  VI.  —  Fièvre  typhoïde  abortive.  Eruption  ruhéoliforme  au  moment  de 
la  défervescencc.  Aspect  cuivré  de  la  peau.  Pas  de  desquamation. 

P...,  ^  soldat  à  la  6<^  compagnie  d'ouvriers.  Aucun  antécédent  à 
signaler.  II  entre  au  Belvé- 
dère le  23  septembre  1898 
pour  une  fièvre  typhoïde  de 
moyenne  intensité  dont  le  dé- 
but remonte  à  six  jours.  Dans 
la  salle  des  typhoîdiques,  il 
est  le  voisin  de  gauche  de  F... 
(obs.  IV).  Il  est  séparé  par  lui 
de  D...  (obs.  V),  les  trois  hom- 
mes  occupent  ainsi  les  trois 

lits  voisins.  Fig,  6.  —  a  Séro-diaRnosUc  positif  et  taches  rosées. 

La      dothiénentérie       parait  B  Eruption  rubéoliforme. 

tout  d'abord  vouloir  suivre  une 

marche  classique.  La  température  oscille  entre  39  et  40.  L'abattement,  la 
stupeur,  la  céphalée,  la  diarrhée,  l'insomnie,  le  météorisme  présentent 
même  une  certaine  intensité.  Le  séro-diagnoslic  est  positif  à  la  date  du 
26;  à  la  même  date,  quelques  taches  rosées  se  voient  sur  les  côtés  du 
thorax.  A  partir  du  dixième  jour,  la  température  commence  à  réaliser  des 
oscillations  descendantes.  Une  amélioration  sensible  se  manifeste  dans 
l'état  du  malade.  11  est  visible  que  la  dothiénentérie  revêt  une  forme  abor- 
tive. 

Le  29  septembre,  le  même  jour  que  le  malade  de  l'observation  V, 
P...  présente  sur  tout  le  corps  une  éruption  morbilli forme,  à  peu  de  chose 
près  identique  à  celle  de  ses  voisins.  Elle  est  toutefois  plus  confluente  que 
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chez  D...  La  peau  qui  sépare  les  papules  au  lieu  d'avoir  sa  blanclieur  nor- 
maLe,  présente  uae  légère  teinte  rosée,  sur  laquelle  les  papules  se  détachent 
en  rouge  plus  vif.  Cette  teinte  est  toutefois  beaucoup  plus  claire  que  celle 
de  la  scarlatine.  Au  cou,  aux  aines,  aux  aisselles,  la  coloration  ne  subit 
aucun  renforcement,  il  n'y  a  nulle  part  de  placard  scarlatiniforme.  Cette 
éruption  est  généralisée  à  toute  l'étendue  des  téguments  à  l'exception  des 
pieds,  des  mains,  de  la  moitié  inférieure  des  jambes  et  des  avant-bras.  A  la 
face,  Téruption  est  très  discrète  et  se  borne  à  quelques  papules  sur  le  front 
et  sur  les  joues. 

Aucune  démangeaison.  Aucun  catarrhe  du  nez,  des  conjonctives,  de  la 
gorge.  Cette  éruption  ne  retentit  en  rien  sur  Tétat  général.  La  température 
poursuit  sa  marche  descendante.  Les  symptômes  typhiques  disparaissent. 
Pas  d'albumine  dans  Turine. 

Le  lendemain,  l'éruption  persiste  identique.  Le  i'"'  octobre,  les  contours 
des  papules  deviennent  flous;  la  teinte  rouge  pâlit  et  passe  au  cuivre.  Cet 
état  icuivré  est  parfaitement  constitué  les  jours  suivants.  Il  persiste  jusque 
vers  le  6.  A  partir  de  cette  époque,  il  s'atténue  progressivement  et  dispa- 
raît. Il  n  y  a  pas  eu  de  desquamation. 

La  convalescence  du  malade  s'est  établie  rapidement;  elle  n*a  présenté 
aucune  particularité  méritant  d'être  signalée. 

Obs.  vil  —  Fièvre  typhoïde  bénigne.  Eruption  rubéoloscarlatiniformc  au 
douzième  jour,  immédiatement  avant  la  dcfervescence. 

P...,  vingi-deux  ans,  2*»  soldat  au  OS*'  de  ligne.  Aucune  particularité  à 
signaler  dans  les  antécédents. 

Il  entre  à  l'hôpital  du  Belvédère  le  23  mai  1899.  Il  est  au  sixième  jour 
d'une  fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne,  de  symptomalologie  banale.  La 
température  forme  un  plateau  entre  39  et  40.  11  n'existe  aucune  complica- 
tion fixée  sur  un  organe.  Les  taches  rosées  sont  notées  à  la  date  du  26. 

Le  29  mai,  au  douzième  jour  de  la  maladie,  Tinfirniier  attire  l'attention 
sur  une  éruption  qu'il  a  constatée  en  donnant  un  bain.  Elle  présente  les 
plus  grandes  analogies  avec  Texanthème  morbilleux.mais  plus  encore  avec 
une  roséole  syphilitique.  Elle  est  constituée  par  des  taches  rosées  très 
abondantes  ne  faisant  à  la  surface  de  la  peau  aucune  saillie,  s  atténuant  à 
peine  par  la  pression  des  doigts  et  séparées  par  une  peau  absolument 
saine.  Elle  est  plus  marquée  à  la  face  antérieure  du  thorax  et  de  Tabdomen 
que  sur  les  côtés  ou  en  arrière.  Elle  est  assez  confluente  à  la  raciue  des 
membres  et  disparaît  à  la  partie  moyenne  de  la  cuisse  ou  du  bras  Rien  à 
la  face. 

Aucune  démangeaison.  Aucun  catarrhe  nasal,  oculaire  ou  pharyngé.  Le 
malade  ne  prend  d'autre  médicament  que  0  gr.  SO  de  quinine.  11  nie 
toute  syphilis  et  un  examen  complet  ne  permet  de  déceler  aucun  siigroate 
de  cette  atfection.  Aucun  symptôme  général.  La  température  continue  à 
former  un  plateau  entre  39  et  40.  Aucune  ascension. 

Le  lendemain,  les  caractères  de  l'exanthème  se  sont  modifiés  dans  le 
feens  scarlatin.  Les  macules  sont  d'un  rouge  plus  vif.  La  peau  qui  les  sépare 
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a  pris  une  légère  teinte  rosée.  Au  niveau  du  cou,  de  l'aisselle,  du  pli  ingui- 
nal, les  macules  sont  conlluentes  et  par  leur  réunion  donnent  lieu  à  de 
Téritabies  placards  scarlatiniformes.  L'examen  de  la  gorge  est  de  nouveau 
négatif.  Pas  d'albumine  dans  Turine. 

Le  31  mai,  Téruption  pâlit;  elle  a  presque  complètement  disparu  du 
thorax  et  de  Tabdomen.  Le  cou,  les  aisselles  demeurent  très  rouges. 

La  température  qui  le  30  au  soir  était  de  39^,4  est  descendue  à  38<',4. 
La  défervescence  parait  commencer. 

Le  1^^  Juin,  toute  trace  d'éruption  a  disparu.  Il  n'existe  aucun  aspect 
caiTré  de  la  peau.  La  température  descend  en  lysis.  Les  symptômes  typhi- 
qaes  s'atténuent. 

Le  6  juin,  la  température  a  atteint  la  normale.  Le  malade  se  trouve  très 


Fig.  7.  —  A  Taches  rosées.  B  Eruption  morbilliforme. 

bien.  Il  ne  présente  aucune  desquamation.  La  convalescence  s'est  passée 
sans  incidents. 

Obs.  VIII.  —  Fièvre  typhoïde  grave  (forme  ataxo-adynamiqiie).  Eruption 
icarlatiniforme  et  purpura  depuis  l'entrée  à  rhôpital  au  quinzième  jour,  jus- 
qu'au décès  {vingt-septième  jour).  Autopsie. 

P...  Pierre,  2«  soldat  au  98®  régiment  d'infanterie,  caserne  à  Ksar- 
Said  où  règne  une  épidémie  de  dothiénentérie,  entre  au  Belvédère  le  4  juil- 
let 1899  dans  un  état  très  grave.  Soldat  ordonnance,  craignant  de  perdre 
sa  place,  il  a  différé  de  se  faire  porter  malade  jusqu'aux  plus  extrêmes 
Umttes.  U  est  au  quinzième  jour  environ  d'une  lièvre  typhoïde  à  forme 
ataxo-adyuamique  :  céphalée  vive,  trémulation  de  la  langue  et  des  muscles 
de  la  face,  soubresauts  tendineux,  agitation;  loquacité  extraordinaire,  rien 
ne  manque  et  cliniquement  le  diagnostic  ne  fait  aucun  doute.  L'épreuve 
de  Widal  est  néanmoins  pratiquée  à  la  date  du  6  et  fournit  un  résultat 
positif.  (Pouvoir  agglutinant  1/60.) 

Le  jour  même  de  l'entrée,  on  constate  en  découvrant  le  malade  que  le 
thorax  et  l'abdomen  sont  recouverts  par  une  éruption  d'un  rouge  framboise, 
très  intense,  masquant  absolument  les  taches  rosées.  Elle  s'est  développée 
âriosu  du  sujet  qui  ne  peut  fournir  aucun  renseignement  sur  la  date  de 
son  apparition.  Au  creux  épigastrique  et  dans  les  deux  hypocondres, 
cette  éruption  est  constituée  par  des  taches  à  peine  saillantes  des  dimen- 
sions d'une  lentille  ou  d'un  pain  à  cacheter,  très  irrégulièrement  circulaires, 
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tantôt  isolées,  tantôt  groupées  par  cinq,  six  ou  davantage.  Sur  le  reste  du 
tronc,  la  confluence  de  ces  éléments  est  beaucoup  plus  considérable  et 
donne  lieu  à  de  vastes  placards  d'apparence  tout  à  fait  scarlatineuse.  Au 
cou,  aux  aisselles,  aux  aines,  la  teinte  rouge  est  particulièrement  foncée 
et  Tanalogie  avec  la  scarlatine  est  plus  marquée  encore.  L'éruplion 
empiète  peu  sur  les  bras  ou  les  cuisses.  Rien  à  la  face. 

Aux  avant-bras  et  aux  jambes,  on  constate  une  autre  éruption  sous 
forme  d*une  cinquantaine  de  tacbes  de  purpura. Elles  sont  arrondies,  pour- 
prées, séparées  par  de  la  peau  saine.  Elles  ne  s'effacent  ni  ne  pâlissent 
sous  la  pression  du  doigt.  Le  malade  n*a  ni  angine,  ni  conjonctivite,  ni 
coryza.  La  méthode  de  Brand  est  appliquée  dans  toute  sa  rigueur  dès  le 
jour  de  rentrée.  L'éruption  est  apparue  avant  toute  médication. 
Néanmoins,   linstilution  du   traitement  au   quinzième  jour  seulement, 

les  symptômes  ataxo-adynami- 
ques,  le  purpura  font  porter  un 
pronostic  très  grave. 

De  fait,  les  jours  suivants,  il  ne 

se  produit  aucune  amélioration. 

La  température  oscille  entre  39 

et   40.    Les    symptômes    ataxo- 

. ,  ,.,  adynamiques   persistent    ideDti- 

Fig.  8.  —  A  Eruption   rubéoliforme   et  purpura.  t  ... 

B  séro-dingnoatic  positif.  qucs.  Le  vcutre  se  mctcorise.  La 

diarrhée  est  très  abondante  et  les 
selles   deviennent   involontaires. 
Il  y  a  de  la  tachycardie,  de  Tembryocardie,  de  la  bronchite  des  bases  pul- 
monaires, de  Talbuminurie  (trente  centigrammes  par  litre). 

Les  deux  éruptions  persistent  avec  leurs  caractères  respectifs.  L'éruption 
scarlati  ni  forme  ne  s'étend  ni  ne  change  de  teinte.  Aux  membres  supérieurs, 
le  purpura  ne  présente  aucune  modification,  mais  de  nouvelles  taches  font 
leur  apparition  aux  jambes. 

Le  12  juillet,  le  malade  tombe  dans  un  coma  profond.  Il  demeure  cinq 
jours  dans  cet  état  et  ne  succombe  que  le  10  juillet.  L'éruption  scarlatini- 
forme  s'est  montrée  jusqu'au  dernier  moment  avec  les  mêmes  caractères 
que  le  jour  de  l'entrée.  Les  taches  purpuriques  ont  considérablement  aug- 
menté de  nombre  pendant  les  derniers  jours,  particulièrement  aux  membres 
inférieurs. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  intestinales  très  intenses.  A  partir 
de  la  valvule  de  Bauhin  et  sur  une  hauteur  d'un  mètre  environ,  l'intestin 
grêle  ne  forme  pour  ainsi  dire  qu'une  vaste  ulcération.  Les  lésions  ont 
même  franchi  la  valvule  et  quelques  ulcérations  se  voient  sur  la  muqueuse 
du  gros  intestin.  Les  ganglions  mésentériques  sont  très  nombreux  et  très 
augmentés  de  volume.  La  rate  volumineuse,  molle,  diffluente,  a  pleinement 
l'aspect  typhique.  Il  en  est  de  même  du  foie  décoloré  et  graisseux.  Les 
bases  pulmonaires  sont  congestionnées.  Le  myocarde  est  pâle  et  aminci. 
Ce  sont  en  somme  les  lésions  d'une  dothiénentérie  très  intense,  hyper- 
toxique  mais  sans  complication  fixée  sur  un  organe. 
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Obs.  IX.  —  Fiùvre  typhoïde  du  type  :  Embarras  gastrique  fébrile.  Éruption 
rubéolifomie  vers  le  milieu  de  la  maladie,  au  onzième  jour. 

B...  Jean,  i^  soldat  à  la  21^  section  d'inûrmiers  militaires.  Aucun  anté- 
cédent intéressant  à  signaler.  B...  se  présente  à  la  visite  le  26  juin  i899; 
il  est  malade  depuis  3  jours  et  se  plaint  de  céphalée,  d*anorexie,  d'insomnie, 
de  faiblesse  et  de  courbature  générales.  État  saburral  de  la  langue.  Con- 
stipation. Ni  douleur,  ni  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Pas 
d'hypertrophie  de  la  rate,  ni  d'épistaxis.  Température  36^,2. 

B...  entre  immédiatement  à  Thopital  avec  le  diagnostic  d'embarras  gas- 
trique fébrile.  Les  jours  suivants,  la  diarrhée  s'établit;  la  température 
oscille  entre  38  et  39;  le  faciès  s'altère  un  peu;  le  malade  parait  faire  une 
tjphoîdette.  Les  taches  rosées  tardant  à  se  montrer,  le  séro-diagnostic  est 
pratiqué  à  la  date  du  3  juillet  et  fournit  un  résultat  positif. 

Le  lendemain,  au  onzième  jour  de  la  maladie,  on  remarque  que  le  thorax 
et  l'abdomen  sont  le  siège  d'une  magnifique  éruption  rubéoliforme.  Us  sont 


Fig.  0.  —  A  Séro-diaf^ostic  positif.  B  Eruption  roséoli forme. 

couverts  par  des  taches  d'un  rouge  assez  foncé  faisant  à  la  surface  de  la 
peaa  une  saillie  à  peine  appréciable.  Leur  forme  est  très  irrégulièrement 
circulaire;  leurs  bords  sont  déchiquetés  à  la  façon  d'une  canle  de  géogra- 
phie; leurs  dimensions  varient  de  celles  d'un  grain  de  riz  à  celles  d'un 
pain  à  cacheter.  Tantôt  la  teinte  de  ces  macules  est  d'un  rouge  uniforme, 
tantôt  il  existe  au  centre  un  point  plus  foncé  et  la  coloration  va  s'alténuant 
au  fur  et  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  périphérie.  L'éruption  est  un 
peu  moins  intense  sur  les  parties  latérales  et  postérieure  du  tronc.  Elle  est 
très  discrète  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse;  elle  fait  défaut  sur  le  reste 
du  membre  inférieur,  au  membre  supérieur  et  à  la  face.  Partout,  ces  ma- 
cules sont  séparées  par  de  larges  bandes  de  peau  saine.  Elles  ne  sont  con- 
Qoentes  nulle  part.  Au  cou,  à  l'aine,  k  l'aisselle,  il  n'existe  pas  de  placards 
scarlatineox,  de  sorte  que  la  ressemblance  avec  la  rougeole  est  très  grande. 
Elle  est  plus  grande  encore  avec  la  roséole  syphilitique,  mais  le  malade  nie 
tout  antécédent  et  de  fait  un  examen  complet  ne  permet  de  déceler  aucun 
stigmate.  D'autre  part  B...  ne  prend  comme  médicaments  que  du  salicylate 
de  bismuth  et  du  benzo-naphtol.  11  n'a  pas  d'antipyrétiques. 

n  n'existe  ni  coryza,  ni  conjonctivite,  ni  angine.  Aucun  phénomène  général. 
L'apparition  de  l'éruption  se  traduit  sur  la  courbe  thermique  par  une  légère 
rémission  et  non  par  ane  exacerbation  comme  dans  d'autres  observations. 
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Dès  le  lendemain,  l'éruption  pâlit.  Le  surlendemain  (6  juillet)  il  n'en  reste 
plus  trace.  Aucun  aspect  cuivré.  Ce  jour-là,  la  température  commence  à 
baisser;  elle  descend  rapidement  à  la  normale,  qu'elle  atteint  le  11  juillet, 
au  dix-huitième  jour.  Le  malade,  dont  Tétat  général  n*a  jamais  cessé  d'être 
bon,  entre  rapidement  en  convalescence. 

Pas  de  desquamation. 

Obs.  X.  —  Fièrve  typhoïde  grave  (forme  ataxo-udy mimique).  Éruption 
rubéoliforme  au  neuvième  jour.  Aspect  cuivre  de  la  peau.  Pas  de  desquamation. 
Guénson. 

R...  Maurice,  2«  soldat  au  6®  régiment  d'artillerie,  aucune  particularité 
intéressante  dans  les  antécédents.  11  entre  au  Belvédère  le  20  juillet  1899 
et  serait  tombé  malade  brusquement  il  y  a  quatre  jours.  L'état  saburral 
de  la  langue,  l'anorexie,  la  diarrhée,  la  céphalée,  l'insomnie,  les  vertiges, 


Fiff.  10.  —  A  Taches  rosées.  B  Eruption  roséoliformc. 

les  épistaxis  et  plus  encore  le  faciès  caractéristique  imposent  le  diagnostic 
de  dothiénen|éric.  Le  malade  est  soigné  de  suite  par  la  méthode  de  Brand. 

Éruption  discrète  de  taches  rosées  sur  les  côtés  du  thorax  et  de  l'ab- 
domen, le  23  août.  A  ce  moment,  la  maladie  revêt  franchement  le  type 
ataxo-adynamique.  Il  y  a  de  la  trémulation  de  la  langue  et  des  muscles  de 
la  face,  des  soubresauts  tendineux,  des  mouvements  carphologiques.  Le 
délire  doux  et  tranquille  pendant  le  jour  devient  avec  le  soir  une  agitation 
vive  et  bruyante. 

Le  25  juillet  (neuvième  jour),  2  jours  après  l'apparition  des  taches  rosées, 
on  note  sur  tout  le  corps,  à  l'exception  de  la  face,  une  éruption  qu'on  ne 
saurait  mieux  décrire  qu'en  la  comparant  —  à  la  localisation  près  —  à  l'érup- 
tion de  la  rougeole.  Elle  est  constituée  par  des  taches  rouges  légèrement 
surélevées,  tantôt  isolées,  tantôt  disposées  par  petits  groupes,  disparaisanl 
momentanément  sous  la  pression  du  doigt  et  séparées  par  de  la  peau  saine. 
Les  dimensions  de  ces  éléments  varient  d'une  lentille  k  un  pain  à  cacheter; 
leur  forme  est  irrégulièrement  circulaire,  les  bords  sont  très  découpés.  Cette 
éruption  couvre  avec  une  intensité  sensiblement  égale  toute  l'étendue  des 
téguments,  la  face,  les  pieds,  les  mains  exceptés.  11  n'existe  nulle  part  de 
placards  scarlatineux. 
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Pas  de  coryza;  pas  de  conjonctivite;  pas  d'angine;  pas  de  syphilis;  aucune 
inOoence  médicamenteuse. 

Cette  éruptioD  ne  s  accompagne  ni  de  phénomènes  généraux  particuliers 
ni  de  modifications  dans  Taspect  clinique  de  la  maladie.  11  importe  cepen- 
dant de  noter  que  l'apparition  de  Texanthème  a  provoqué  une  chute  de 
température  et  non  une  ascension,  comme  dans  la  plupart  des  observations. 
L*urine  renferme  de  très  légères  traces  d'albumine. 

Les  jours  suivants,  Tétat  du  malade  continue  à  être  très  grave,  sans 
qu'aucune  complication  soit  fixée  sur  un  organe.  L'agitation,  le  délire  s'ac- 
centuent. Il  y  a  des  selles  involontaires.  Le  pronostic  est  très  sérieux.  L'érup- 
tion continue  à  présenter  la  même  distribution  topographique;  la  con- 
fluence n'augmente  pas,  la  teinte  seule  se  modifie.  Du  rouge  pâle,  elle  passe 
au  rouge  foncé;  du  rouge  foncé  au  rouge  violacé.  Elle  parait  ainsi  jusqu'à 
un  certain  point  s'assombrir  avec  le  pronostic. 

Cependant,  à  partir  du  30  juillet,  la  température  s'abaisse;  le  délire 
cesse;  le  malade  sort  de  sa  stupeur  et  répond  aux  questions.  Le  pronostic 
redevient  favorable. 

En  même  temps,  l'éruption  pâlit  et  ce  faisant  elle  revêt  l'aspect  cuivré, 
déjà  signalé  dans  plusieurs  observations.  La  température  baisse  très  lente- 
ment et  n'atteint  la  normale  que  vers  le  10  août.  A  cette  date,  la  peau  con- 
servait encore  son  état  tigré.  Un  esprit  non  prévenu  eût  fatalement  posé  le 
diagnostic  de  syphilis. 

Convalescence  longue,  mais  sans  complications.  L'aspect  bronze  s'est 
atténué  peu  à  pcu^  puis  a  disparu.  Pas  de  desquamation. 

Obs.  XI.  —  Fièvre  typhoïde  dr  moyenne  intensité.  Éruption  rubéoliforme  ctu 
quatorzième  Jour. 

P...  Joseph,  vingt-deux  ans.  2''  soldat  au  98«  de  ligne,  caserne  à  Ksar- 
Saïd,  où  règne  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde.  Aucun  antécédent  morbide 
digne  d'être  noté. 

P...  entre  au  Belvédère  le  22  juillet  1899.  Il  présente  tous  les  symptômes 
d'unt*  fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne,  qui  parait  avoir  débuté  il  y  a 
trois  jours  seulement. 

La  maladie  évolue  tout  d'abord  de  façon  absolument  banale  et  classique. 
Apparition  de  quelques  lâches  rosées  à  la  date  du  29.  La  température  oscille 
autour  de  39.  Aucune  complication. 

Le  2  août,  au  quatorzième  jour  de  la  maladie,  on  est  frappé,  en  découvrant 
k  malade,  par  une  éruption  qui  occupe  toute  la  surface  du  thorax  et  de 
l'abdomen.  Elle  est  constituée  par  des  taches  rouget  faisant  une  saillie  très 
légère  et  séparées  les  unes  des  autres  par  de  la  peau  saine.  Au  centre  de  la 
plupart  de  ces  papules,  il  existe  un  point  plus  rouge  et  la  coloration  va 
s'attt^nuant  an  fur  et  à  mesure  qu'on  se  rapproche  des  bords,  qui  sont  très 
flous.  A  côté  de  ces  papules,  on  distingue  quelques  taches  rosées  de  dimen- 
sions plus  petites,  de  Corme  plus  exactement  circulaire  et  à  bords  beaucoup 
plus  tranchés. 

L'éraption  est  strictement  limitée  au  thorax  et  à  l'abdomen;  elle  pré- 
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domine  nettement  à  la  face  antérieure.  Rien  aux  membres  ;  rien  à  la  face. 

11  n*y  a  nulle  part  de  placards  scarlatiniformes.  Aucune  manifestation  du 
côté  des  muqueuses  nasale,  oculaire,  pharyngée.  Le  malade  n*a  pas  eu  la 
syphilis.  11  n'existe  pas  davantage  d'inQuence  médicamenteuse. 

L'apparition  de  cette  éruption  s'est  accompagnée  d'une  petite  ascension 
thermique.  Aucun  autre  phénomène  général.  Pas  d*albumine. 
•  L'exanthème  persiste  le  lendemain  avec  les  mêmes  caractères,  mais  ou  ne 
le  retrouve  plus  le  surlendemain.  Il  n'a  laissé  après  lui  aucun  état  bronzé 
des  téguments. 

La  fièvre  typhoïde  continue  à  évoluer  banalement,  sans  présenter  au- 
cune complication.  La  seule  particularité  à  signaler  consiste  dans  des  oscil- 


Fig.  11.  —  A  Taches  rosées.  B  Eruplion  rubéolifarme. 

lations  très  irrégulières  de  la  courbe  thermique  pendant  le  dernier  septé- 
naire. 

Au  vingt-sixième  jour,  la  normale  est  atteinte  et  la  convalescence  se 
poursuit  sans  incidents.  Pas  de  desquamation. 

Obs.  Xlf.  —  Fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne.  Eruption  rubéoliforine 
précédant  la  dcfervescence.  Rechute  de  fièvre  typhoïde  après  dix  jours  rf  «- 
pyrexie.  Nouvelle  éruption  rubéoUforme,  Ni  état  bronzé^  ni  desquamation. 
Guérison, 

A...  Lucien,  vingt-deux  ans,  caporal  à  la  21®  section  d'administration. 
N'a  jamais  été  malade,  n'a  contracté  en  particulier  aucune  affection  véné- 
rienne. 

A...  entre  au  Belvédère  le  24  juillet  1899  et  bien  qu'il  ne  soit  souffrant 
que  depuis  trois  jours,  l'existence  d'une  fièvre  typhoïde  ne  fait  aucun  doute. 
La  maladie  évolue  avec  une  grande  bénignité,  à  la  façon  plutôt  d'un 
embarras  gastrique  fébrile.  Toutefois  à  la  date  du  27,  on  note  l'apparition 
des  taches  rosées  et  le  séro-diagnostic  fournit  un  résultat  positif.  Aucune 
complication. 

Le  i^^**  août,  au  onzième  jour,  en  rapport  avec  une  élévation  thermique 
assez  considérable,  on  note  l'apparition  d'une  éruption  rappelant  beaucoup 
la  roséole  ou  la  rougeole.  Ce  sont  des  taches  irrégulières,  faisant  à  la  sur- 
face de  la  peau  une  saillie  très  minime.  Leur  coloration  rouge  vif,  un  peu 
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plus  marquée  ao  centre  qu*à  la  périphérie,  s 

s*efface    partiellement    à    la    pression    des  § 

doigts.  Ces  taches  sont  ^parées  les  unes  des  ;§ 

aalres  par  de  la  peau  saine  et  ne  sont  nulle-  ^ 

ment  confluentes.  Aucun  placard  au  niveau  S 

de  faisselle   ou    de  Taine.    L*éruption   est  g 

strictement  limitée  au  tronc.  Les  taches  sont  ^ 

un  peu  plus  nombreuses  à  la  face  antérieure  ^ 

qu'en  arrière  ou  sur  les  côtés.  Il  n'y  a  eu  ni  Z 

démangeaisons,  ni   inflammation   des  mu-  ^ 

qneuses  nasale,  oculaire,  pharyngée,  etc.  « 

Les  jours   suivants,  Texantlième  pei*siste  S 

avec  les  mêmes  caractères.  La  température  | 

demeure  plus  élevée  qu'avant  l'apparition 
de  l'éruption,  mais  la  dothiénentérie  pour- 
suit néanmoins  son  cours  régulier.  Aucune 
complication.  L'état  général  continue  d'être 
satisfaisant.  Pas  d'albuminurie. 

Le  7  août,  l'éruption  s'est  étendue  aux 
membres  et  à  la  face.  Aux  membres,  elle 
parait  un  peu  plus  marquée  du  côté  de  la 

flexion;  elle  respecte  les  mains  et  les  pieds.  u  "^ 

A  la  face,  on  voit  une  douzaine  de  taches 
5ur  les  joues,  le  front,  les  oreilles.  Il  n'existe 
toujours  aucune  manifestation  du  côté  des 
muqueuses. 

Le  5  août,  la  température  commence  à 
former  des  oscillations  descendantes.  L'érup-  r  £ 

Uon  persiste  identique.  Le  6,  elle  pâlit  et  le 

7  elle  a  complètement  disparu.  Le  même  m 

jour,  la  température  atteint  la  normale 
qu'elle  ne  quittera  plus  guère.  L'exanthème 
n'a  laissé  après  elle  aucune  teinte  bronzée 
de  la  peau.  11  n'y  a  pas  eu  davantage  de 
desquamation. 

A...  était  apyrétique  depuis  dix  jours;  son 
état  général  était  excellent  et  on  commen- 
çait l'alimentation  au  milieu  des  précau^ 
tions  d'usage  lorsque  subitement  le  20  août 
au  soir,  il  est  pris  de  céphalée,  d'anorexie,  de 
diarrhée,  d'insommie.  La  température  est  de 
39^,8.  Le  lendemain,  à  la  visite,  les  mêmes 
phénomènes  persistent;  le  faciès  est  très 
altéré;  la  langue  est  saburrale,  la  fosse  iliaque 
droite  douloureuse  à  la  pression.  Une 
rechote  est  probable.  Mais  on  n'est  pas  peu 
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surpris  en  découvrant  le  malade  de  retrouver  sur  la  peau  du  thorax  et 
de  Tabdomen  une  éruption  de  tous  points  identique  à  celle  qui  avait 
été  constatée  lors  de  la  première  atteinte.  Cette  éruption  s*est  instal- 
lée pendant  la  nuit;  elle  n'existait  pas  la  veille.  A...  est  très  affirmalif  sur 
ce  point.  Contrairement  cependant  à  ce  qui  avait  été  observé  la  première 
fois,  la  face  et  les  membres  ne  participent  pas  à  Téruption  qui  demeure 
strictement  limitée  au  tronc. 

On  constate  à  nouveau  Tintégrité  des  muqueuses  et  le  rôle  négatif  joué 
par  les  médicaments.  Depuis  une  semaine  le  malade  ne  prenait  plus  de 
remèdes.  L'éruption  persiste  les  jours  suivants.  Le  23,  au  troisième  jour, 
nous  pratiquons  à  Taide  d*une  seringue  de  Strauss  une  ponction  aseptique 
de  la  veine  médiane  céphalique  droite.  Le  sang  est  immédiatement  réparti 
dans  des  tubes  de  bouillon  et  de  gélose.  Presque  tous  ces  tubes  ont  donné 
une  culture  pure  de  staphylocoque  blanc.  C'est  une  constatation  sur 
laquelle  nous  aurons  occasion  de  revenir. 

Le  24  août  l'éruption  pâlit  et  le  25  elle  a  complètement  disparu.  Comme 
la  première  fois,  on  n'observe  ni  aspect  bronzé  de  la  peau,  ni  desquama- 
tion. 

La  fièvre  typhoïde  continue  d'évoluer  avec  une  symptomatologie  banale 
et  une  intensité  moyenne.  Treize  jours  après  le  début  de  la  rechute,  la 
courbe  commence  à  réaliser  des  oscillations  descendantes.  La  défervescence 
est  complète  le  dix-septième  jour  (48^  depuis  le  début  de  la  maladie).  La 
convalescence  a  été  longue,  l'état  général  ayant  été  très  éprouvé  par  ces 
deux  atteintes  successives.  Mais  il  n'y  a  eu  aucune  complication.  Le 
malade  a  fini  par  se  remettre  très  complètement. 

Il  ressort  de  l'exposé  de  ces  observations  que  les  deux  sexes  pa- 
raissent inégalement  sujets  à  contracter,  au  cours  de  la  dothiénen- 
térie,  des  éruptions  rubéoliformes  ou  scarlati informes.  Nous  trou- 
vons en  effet  sur  59  cas,  36  hommes  et  23  femmes,  mais  il  est  juste  de 
faire  remarquer  que  la  fièvre  typhoïde  est  plus  fréquente  dans  le 
sexe  masculin. 

L'étude  de  l'âge  auquel  se  produisent  ces  éruptions  fournît  égale- 
ment quelques  notions  intéressantes.  Presque  toutes  les  observations 
publiées  ont  trait  à  des  sujets  de  moins  de  25  ans.  Il  existe  deux 
maximum  de  fréquence  très  nets,  correspondant  à  deux  périodes 
comprises  l'une  entre  12  et  14,  l'autre  entre  21  et  23  ans.  Rien  d'éton- 
nant dès  lors  à  ce  que  ces  éruptions  aient  surtout  été  observées 
dans  les  hôpitaux  d'enfants  (24  observations)  et  dans  les  hôpitaux 
militaires  (15  cas).  La  grande  fréquence  deladothiénentérie  chez  les 
soldats  explique  sans  doute  en  grande  partie  que  beaucoup  de  ces 
érythèmes  aient  été  signalés  chez  eux.  Chez  les  enfants,  par  contre, 
la  fréquence  de  ces  éruptions  parait  hors  de  proportion  avec  celle  de 
la  fièvre  typhoïde  et  il  y  a  lieu  d'invoquer  une  prédisposition  toute 
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spéciale,  due  à  la  plus  grande  sensibilité  de  la  peau  à  cet  âge.  On  a 
maiûles  fois  attiré  Tattention  sur  les  rapports  étroits  de  la  pathologie- 
militaire  et  de  la  pathologie  infantile.  Celte  question  des  érythémes 
de  la  dothiénentérie  établit  entre  elles  une  analogie  de  plus. 

Les  érythémes  rubéoliformes  ou  scarlatiniformes  ont  été  observés 
dans  toutes  les  formes  de  dothiénentérie  et  ils  ne  paraissent  pas  être 
Tapanage  d'un  type  clinique  plutôt  que  d'un  autre.  Depuis  les  formes 
ataio-adynamiques  les  plus  graves  jusqu'aux  formes  aborti  ves  les  plus 
bénignes  et  même  jusqu'au  simple  embarras  gastrique  fébrile  à 
bacille  d'Eberlh,  ces  érythémes  peuvent  se  produire  à  tous  les  degrés 
de  gravité  de  la  fièvre  typhoïde. 

Us  apparaissent  rarement  au  début  de  la  maladie.  Dans  une  seule 
observation,  Térythème  est  signalé  le  6*  jour,  la  veille  de  l'appari- 
tion des  taches  rosées.  Dans  la  majorité  des  cas,  c'est  du  12"  au  21  • 
jour  que  l'éruption  seproduit,  soit  qu^elle  marque  le  milieu  de  l'afTec. 
tion  (12  obs.),  soit  qu'elle  précède  immédiatement  la  défervescence 
(H  obs.  Lovy,  cas  personnels),  soit  au  contraire  qu'apparue  au  cours 
d'une  fièvre  typhoïde  hypertoxique,  elle  précède  de  fort  peu  la  mort 
qui  survient  le  lendemain  ou  le  jour  même  (7  obs.,  Gillet,  Rispal). 
Plus  rarement  (5  obs.)  l'éruption  survient  en  pleine  convalescence 
alors  que  la  fièvre  a  disparu  depuis  dix,  quinze,  vingt  jours  (Calton). 

Les  caractères  physiques  de  l'exanthème  sont  notés  dans  49  obser- 
vations. La  fréquence  de  l'éruption  rubéoliforme  (31  ca>)  est  très 
grande  par  rapport  à  celle  de  Térythème  scarlatiniforme  (4  obs.).  14 
fois,  l'éruption  participait  à  la  fois  des  caractères  de  l'exanthème  de 
la  rougeole  et  de  la  scarlatine. 

L'éruption  est  le  plus  souvent  généralisée  à  toute  l'étendue  des 
téguments.  Cette  généralisation  se  produit  rarement  d'emblée.  Le 
plus  souvent,  l'éruption  débute  par  la  face  antérieure  du  thorax  ou  la 
racine  des  membres;  elle  s'étend  le  lendemain  ou  le  surlendemain. 
La  face  est  parfois  conoplètement  indemne  (18  obs.).  Lorsqu'elle  est 
prise,  elle  ne  l'est  généralement  que  d'une  façon  discrète  et  l'érup- 
tion se  réduit  à  quelques  papules  ou  à  quelques  macules  sur  le  front, 
les  joues  ou  les  oreilles.  Au  tronc,  la  face  antérieure  du  thorax  et  de 
rabdomen  est  généralement  plus  atteinte  que  la  face  postérieure.  Le 
contraire  est  spécifié  cependant  dans  une  observation  de  Lemaigre. 
L'éruption  est  généralement  plus  intense  à  la  racine  des  membres 
qu'à  leur  extrémité.  A  l'aine  et  à  l'aisselle,  il  est  fréquent  de  trouver 
au  cours  des  éryihèmes  morbilliformes,  un  renforcement  de  Térup- 
tîon  sous  forme  de  placards  scarlatineux.  Hutinel,  Calton  insistent 
sur  la  prédominance  de  l'éruption  au  niveau  des  jointures. 
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Parfois  Térythème  est  localisé  aux  membres  seuls  (4obs.),  au  tronc 
(5  obs.),  au  tronc  et  aux  membres  (5  obs.)  ;  ces  cas  constituent  des 
exceptions. 

En  résumé  le  siège  de  prédilection  de  Téruplion  est  le  tronc, 
atteint  de  façon  à  peu  près  constante.  Viennent  ensuite  par  ordre  de 
fréquence,  les  membres,  puis  la  face. 

La  lésion  élémentaire  varie  naturellement  suivant  que  l'éruption 
est  rubéoliforme  ou  scarlatiniforme.  Dans  le  premier  cas,  les  dimen- 
sions de  Télément  sont  comprises  entre  celles  d*une  pièce  de  20  cen- 
times et  celles  d'une  pièce  d'un  franc.  La  saillie  à  la  surface  de  la 
peau  est  fort  minime,  souvent  à  peine  sensible;  les  contours  sont 
irrégulièrement  circulaires;  la  coloration  rouge  framboise  s'efface  en 
général  par  la  pression  du  doigt  et  se  reproduit  aussitôt;  d'autres 
fois  la  teinte  rouge  ne  disparait  pas  complètement;  la  tache  pâlit 
seulement.  Lovy,  Hutinel  insistent  sur  un  aspect  que  nous  avons 
retrouvé  chez  quelques-uns  de  nos  malades.  La  tache  se  compose 
de  deux  portions  distinctes,  l'une  centrale, grande  à  peu  près  comme 
une  tache  rosée,  plus  foncée,  légèrement  hémorragique,  ne  dispa- 
raissant pas  par  la  pression  et  pouvant  être  comparée  à  une  piqûre 
d'insecte,  l'autre  périphérique  et  de  coloration  moins  intense,  à 
teinte  rosée  disparaissant  progressivement  pour  aller  se  confondre 
avec  les  parties  saines. 

Les  taches  sont  plus  ou  moins  rapprochées  suivant  l'intensité  de 
l'éruption.  Tantôt  elles  sont  séparées  par  des  espaces  de  peau  saine  de 
deux  ou  trois  fois  leur  diamètre.  Tantôt  elles  se  touchent  par  leur 
périphérie.  On  ne  remarque  jamais  comme  dans  la  rougeole  la  dispo- 
sition de  l'éruption  en  forme  de  croissant.  Par  contre,  ainsi  que  nous 
l'avons  déjà  signalé,  à  l'aine,  au  cou,  à  l'aisselle,  la  confluence  des 
taches  donne  souvent  à  l'éruption  une  apparence  scarlatineuse. 

Entre  les  éruptions  morbilliformes  et  scarlatiniformes,  existent 
tous  les  intermédiaires.  On  est  conduit  d'un  type  à  l'autre  par  une 
pente  insensible,  à  tel  point  qu'on  ne  peut  souvent  se  décider  pour 
l'une  ou  pour  l'autre  étiquette.  L'érythème  scarlatiniforme  typique 
simule  à  s'y  méprendre  l'éruption  delà  scarlatine,  ce  qui  nous  dis- 
pensera d'insister  plus  longuement.  Peut-être  cependant  pourrait-on 
noter  une  teinte  moins  foncée  et  une  moins  grande  netteté  de 
piqueté. 

Des  éléments  dermatologiques  différents  coexistent  parfois  chez 
le  même  malade.  Des  macules  se  voient  à  côté  de  papules  qui  elles- 
mêmes  peuvent  revêtir  des  aspects  variés  (papules  noueuses,  érythé- 
mateuses,  ortiées).  Plus  loin,  ce  sont  quelques  formes  pustuleuses. 
Ici  encore,  on  peut  trouver  bien  des  intermédiaires  entre  l'érythèoae 
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morbilliforme  et  rérythème  polymorphe  infectieux,  tel  qu'il  est  dé- 
crit daos  la  thèse  de  Langenhagen  %  par  exemple,  et  on  est  parfois 
embarrassé  sur  l'appellation  à  employer. 

Rubéoliforme  ou  scarlatiniforme,  Térythème  n'a  en  général  qu'une 
darée  éphémère.  Cette  durée  est  de  2  (3  obs.)  ou  5  jours  (4  obs.).  Plus 
souvent  de  3  (6  obs.)  ou  de  4  (7  obs.).  Parfois  de  6  (3  obs.)  ou  de  7 
(2  obs.).  Dans  deux  cas,  Térythème  s'est  prolongé  jusqu'à  la  conva- 
lescence, paraissant  augmenter  d'intensité  lorsque  les  symptômes 
généraux  s'aggravaient  et  pâlir  au  contraire  lorsque  le  pronostic 
devenait  plus  favorable.  Dans  une  observation,  i'érythème  a  persisté 
jusqu'à  la  mort,  survenue  11  jours  après  son  apparition.  Trois  fois, 
l'éruption  n'a  précédé  la  mort  que  d'un  ou  de  deux  jours  et  a  par 
conséquent  duré  jusqu'au  décès. 

Les  érythèmes  s'atténuent  parfois  peu  à  peu  et  disparaissent  sans 
laisser  de  traces.  D'autres  fois,  ils  se  terminent  par  desquamation; 
cette  desquamation  est  notée  dans  4  cas  d'érythèmc  scarlatiniforme 
(soit  dans  tous  les  cas)  et  dans  4  cas  d'éruption  rubéolo-scarlatini- 
forme  (sur  i4  observations).  Dans  un  cas  de  Galliard,  elle  s'opéra 
par  larges  plaques  et  commença  à  s'effectuer  avant  la  disparition  de 
l'éruption,  caractère  différentiel  davec  la  desquamation  scarlati- 
neuse.  Dans  une  observation  de  Legendre,  elle  s'effectua  aussi  par 
plaqi'es  et  s'accompagna  d'une  chute  des  cils,  des  sourcils,  des  che* 
veux  et  des  ongles.  Dans  les  autres  cas,  la  desquamation  était  fur- 
furacée  et  rappelait  celle  de  la  rougeole  bien  plutôt  que  celle  de  la 
scarlatine. 

Quant  aux  érythèmes  rubcoliformes,  ils  présentent  souvent,  avant 
de  disparaître,  une  modification  fort  intéressante  et  jusqu'à  un  cer- 
tain point  caractéristique  de  l'exanlhème  typhoïdique.  Au  quatrième 
ou  ao  cinquième  jour,  les  papules  brunissent  et  prennent  une  teinte 
cuivrée  très  voisine  de  celle  de  la  syphilis.  La  peau  alternativement 
normale  et  bronzée  a  un  aspect  tigré,  truite  qui,  n'étaient  les  commé- 
nu)rati&,  en  imposerait  pour  le  diagnostic  de  spécificité.  Cet  état 
tigré  est  généralement  de  peu  de  durée  (2  ou  3  jours).  Dans  quelques 
observations,  il  s'est  prolongé  un  peu  davantage.  Sur  36  érythèmes 
mbéoliformes,  il  a  été  noté  12  fois.  5  fois  il  a  été  suivi  de  desquama- 
tion. 7  fois  aucune  desquamation  ne  s'est  produite.  Enfin  2  fois,  la 
desquamation  a  été  observée  au  cours  des  érythèmes  mbéoliformes, 
alors  qu'aucun  état  tigré  n'avait  été  constaté. 

Notons  aussi  que  ces  érythèmes  sont  susceptibles  de  récidive. 
Dans  un  cas  de  Lemaigre,  neuf  jours  après  la  disparition  d'un  exan- 

1.  De  Langenhagen,  De  Véry thème  polymorphe  infectieux.  Thèse  de  Nancy,  1888. 
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thème  scarlatiniforme,  un  nouvel  exanthème  se  produisit  avec  des 
caractères  identiques.  Comme  le  premier,  il  se  termina  par  desqua- 
mation. La  récidive  est  signalée  dans  deux  cas  d*HutineI.  Uo  de  nos 
malades  (obs.  XII)  qui  au  cours  de  sa  dothiénentét  ie  avait  fait  une 
éruption  rubéoliforme,  eut  une  éruption  de  tous  points  semblable  au 
cours  d'une  rechute  survenue  après  huit  jours  d'apyréxie.  Par  contre, 
dans  une  observation  de  Lovy,  un  malade  qui  présenta  une  rechute 
nette  de  dothiénenlérie  n'eut  pas  une  deuxième  éruption. 

Ces  éry  thèmes  ne  s*accompagnent  localement  d'aucun  phénomène 
subjectif  et  tous  les  auteurs  insistent  sur  Tabsence  de  sensation  de 
chaleur  ou  de  démangeaison  au  niveau  des  téguments.  De  même 
tout  le  monde  est  d'accord  sur  l'intégrité  des  muqueuses  oculaire, 
nasale,  pharyngée  et  laryngée.  C'est  tout  au  plus  si  dans  deux  ou  trois 
observations,  on  trouve  mentionnée  une  rougeur  banale  de  la  gorge. 
La  question  des  phénomènes  généraux  divise  davantage  ceux  qui  ont 
écrit  sur  ce  sujet. 

Ces  divergences  commencent  à  se  manifester  au  sujet  de  la  tem- 
pérature. Pour  Lovy,  au  moment  où  paraît  l'exanthème,  il  n'y  a 
presque  jamais  de  modification  de  la  courbe  thermique.  Dès  que 
l'éruption  est  installée,  il  y  a  au  contraire  et  de  façon  presque  cons- 
tante un  abaissement,  l'éruption,  d'après  Lovy,  précédant  toujours 
de  peu  la  défervescence.  Pour  Hutinel  au  contraire,  l'érythème  s'ac- 
compagne d'une  poussée  fébrile  modérée.  L'ascension  thermique 
commence  la  veille  de  l'éruption,  elle  est  à  son  maximum  quand  les 
taches  se  montrent;  elle  dure  quelques  jours  puis,  sans  que  cela  cor- 
responde en  rien  à  une  amélioration  de  l'état  général,  la  température 
se  met  à  baisser.  £lle  tombe  à  la  normale,  oscille  autour  de  37  et, 
dans  les  cas  favorables,  s'y  maintient.   Dans  les  cas  graves,  elle 
remonte  à  40  au  moment  de  la  mort.  Calton  et  Gillet  ont  retrouvé 
chez  presque  tous  leurs  malades  le  type  thermique  décrit  par  Huti- 
nel. Dans  la  plupart  des  cas,  la  température  qui  oscillait  autour  de 
38  avant  l'éruption,  atteint  39  ou  40  au  moment  de  l'apparition  de 
Texanlhème;  après  quelques  jours,  elle  redescend  brusquement  à 
38  ou  à  37,  puis  remonte  à  40  si  le  décès  doit  s'en  suivre.  Gillet  fait 
remarquer  de  plus  que  le  pouls  suit  une  marche  parallèle  à  la  tem^- 
pérature;  il  s'accélère  pour  se  ralentir  ensuite  mais,  le  cas  échéant, 
•il  atteint,  dans  les  derniers  nK>ments,  une  extraordinaire  fréquence. 
Chez  les  malades  de  Rispal,  l'apparition  de  l'exanthème  s'est  accom- 
pagnée d'une  dépression  de  température,  bieniôtsuivie  d'une  ascen- 
sion terminale.  Quanta  nous,  la  courbe  thoracique  de  nos  malades 
nous  a  paru,  comme  à  Lovy,  très  peu  modifiée  par  l'apparition  de 


Digitized  by 


Google 


REMLINGER.  —  contribution  a  l'étude  des  érythèmes     145 

rexanlhème.  5  fois  cet  exanthème  ne  s'est  trahi  par  aucune  modifi- 
cation de  la  courbe.  4  fois  on  a'  noté  le  jour  de  Tapparition  de  l'érup- 
tion, une  légère  ascension  qui  cessait  de  se  manifester  le  lendemain 
ou  le  surlendemain.  Dans  deux  observations,  Téruption  au  lieu  de 
provoquer  une  ascension  de  température,  a  coïncidé  avec  un  léger 
abaissement. 

Les  autres  symptômes  généraux  sont  réduits  au  minimum  dans  les 
obsen^ations  de  Lemaigre,  de  Lovy  et  dans  les  nôtres.  Des  vomisse- 
ments, du  hoquet,  un  faciès  spécial  pseudo-péritonéal  sont  signalés 
pard*autres  auteurs.  Ainsi,  dans  les  cas  d'érythème  suivis  de  mort, 
Hutinel  a  noté  que  l'apparition  de  l'exanthème  était  accompagnée 
par  des  vomissements,  de  la  rougeur  des  paupières,  de  la  prostration. 
Gillet  signale  également  des  vomissements  alimentaires,  pui.s  bilieux. 
En  môme  temps,  dit-il,  la  diarrhée  augmente,  les  selles  deviennent 
gris  verdâlre  et  sont  très  fétides,  le  faciès  du  malade  rappelle  beau- 
coup le  faciès  péritonéal.  Calton  s'exprime  en  termes  identiques.  Dans 
les  deux  observations  de  Rispal,  nous  retrouvons  les  mêmes  vomis- 
sements, le  même  hoquet,  le  même  faciès. 

Parmi  les  complications  de  ces  érythèmes,  nous  trouvons  relatée 
dans  un  grand  nombre  d'observations,  l'existence  dans  Turine  d'une 
certaine  quantité  d'albumine.  Des  complications  moins  fréquentes 
sont  l'apparition  de  plaques  do  gangrène  cutanée  (Hutinel,  un  cas 
personnel),  des  tuméfactions  ganglionnaires,  la  parotidite  suppurée,* 
la  phlébite,  l'ictère,  etc.  La  coexistence  d'autres  éruptions  est  égale- 
ment à  mentionner.  Lovy  a  noté  deux  fois  une  abondante  poussée  de 
miliaire  aux  aines,  aux  aisselles,  à  la  poitrine.  Hutinel,  Etienne  et 
nous-même  avons  signalé  la  coïncidence  du  purpura. 

Un  des  points  les  plus  intéressants  de  l'histoire  de  ces  érythèmes 
est  leur  épidémicité  et  leur  contagiosité  sur  laquelle,  après  Hutinel 
et  Martin  de  Gimard,  presque  tous  les  auteurs  ont  attiré  l'attention. 

Du  1"  juillet  au  l^""  décembre  1889,  38  enfants  atteints  de  la  fièvre 
typhoïde  sont  soignés  dans  le  service  d'Hutinel.  Une  véritable  épi- 
démie d'érythème  infectieux  s'abattit  sur  eux.  12  furent  atteints; 
5  moururent.  Les  enfants  atteints  d'affections  autres  q^ue  la  dothiénen- 
térie  demeurèrent  indemnes.  Fréquemment  l'érythèrae  sévissait  sur 
des  voisins  de  lit  ou  frappait  les  divers  occupants  d'une  même  cou- 
chette, de  sorte  que  rien  n'était  plus  facile  que  de  suivre  le  fil  de  la 
contagion. 

Les  onze  observations  contenues  dans  la  thèse  de  Calton  pro- 
viennent de  deux  épidémies.  La  première  eut  lieu  aux  mois  de 
JQîUet  et  d'août  et  comprend  G  cas  ayant  donné  3  décès.  La  deuxième 
Re?.  de  mkd.,  tome  XX.  —  1900.  10 
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se  manifesta  un  mois  plus  tard;  il  y  eut  5  cas  et  2  décès.  ^  D*après 
les  lits  occupés  par  les  malades,  dit  Calton,  la  contagion  semble 
aussi  évidente  que  Tépidémicité.  >  Deux  frères,  atteints  d*érythème, 
l'un  le  23,  Tautre  le  26  septembre,  étaient  entrés  le  même  jour  à 
rhôpital. 

Le  14  mars  1893,  mourait  dans  le  service  de  M.  Legendre  un 
malade  qui  avait  fait  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  un  éry thème  scar- 
latiniforme  desquamatif.  En  un  court  espace  de  temps,  dans  la  même 
salle  que  ce  malade  et  dans  des  lits  peu  éloignés  les  uns  des  autres, 
deux  autres  typhiques  succombaient  après  avoir  présenté  un 
érythème  identique.  Mais,  particularité  fort  curieuse,  l'épidémie  ne  se 
localisait  pas  aux  i^euls  typhiques,  ainsi  qu'il  est  signalé  dans  les  cas 
précédents.  Un  brightique  était  atteint  du  même  érythème  scarla- 
tiniforme  et  succombait  lui  aussi. 

Dans  le  service  de  M.  le  professeur  Spillmann,  Gillet  a  observé 
3  cas  dans  le  même  mois  ;  tous  trois  furent  suivis  de  mort.  Deux 
malades  entrés  l'un  le  15  mai,  l'autre  le  10  Juin  occupèrent  les  lits  14 
et  15,  c'est-à-dire  voisins;  ils  furent  atteints  les  27  juin  et  5  juillet  et 
succombèrent  les  29  juin  et  7  juillet. 

Les  deux  malades  de  Rispal  observés  à  quelques  jours  d'intervalle, 
occupaient  le  même  lit. 

Enfin,  nous  avons  observé  nous-même  des  faits  qui  plaident  en 
•faveur  de  la  contagiosité  et  de  l'épidémicîté.  Un  premier  malade 
entré  à  l'hôpital  du  Belvédère  le  10  janvier  1898,  constitue  un  fait 
isolé  et  que  nous  négligeons.  Mais  les  11  autres  cas  se  répartissent 
très  nettement  en  deux  épidémies.  Une  première  poussée  épidé- 
mique  comprend  5  cas  (entrés  les  19  et  22  août;  les  4,  21  et  23  sep- 
tembre). Ces  cinq  malades  étaient  soignés  dans  la  môme  salle  ;  trois 
d'entre  eux  pris  à  quelques  jours  d'intervalle  (obs.  IV,  V,  VI)  occu- 
paient les  trois  lits  voisins.  Une  deuxième  épidémie  a  été  séparée 
de  la  première  par  un  intervalle  de  huit  mois,  bien  que  pendant  ce 
laps  de  temps,  les  mêmes  salles  n'aient  pas  cessé  d'abriter  des  typhoï- 
diques.  Cette  deuxième  épidémie  comprend  6  malades  entrés  respec- 
tivement les  23  mai,  26  juin;  4,  20,  22  et  24  juillet.  Cinq  de  ces 
malades  soignés  dans  la  même  salle  occupaient  des  lits  très  voisins. 
Cette  épidémidié  des  érythèmes  est  un  sérieux  obstacle  à  ce  qu'on 
soit  édifié  sur  leur  fréquence  au  cours  de  la  dothiénenlérie.  On  con- 
çoit en  effet  que  dans  un  service  de  typhoïdiques,  on  puisse  rester 
des  mois  ou  des  années  sans  en  observer  un  seul  cas,  puis  de  nom- 
breux cas  apparaissent  tout  à  coup  et  fournissent  pour  une  épidémie 
donnée  un  pourcentage  très  élevé  (12  érythèmes  sur  18  cas  de  fièvre 
typhoïde  en  quelques  mois,  dans  le  service  d'Hutinel).  Nous  devons 
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mentioQner  cependant  la  statistique  de  Gillet  qui,  dans  le  service 
de  Spillmann,  a  observé  8  érythèmes  sur  500  cas  de  fièvre  typhoïde 
1,6  p.  100).  A  l'hôpital  du  Belvédère,  218  typhoidiques  ont  été  soignés 
en  1898  et  ont  donné  6  érythèmes  (2,75  p.  100).  En  1899,  on  compte  6 
érythèmes  sur  480  cas  de  fièvre  typhoïde  K  L'érythème  rubéoliforme 
oascarlatiniforme  nous  paraît  une  complication  tout  à  fait  exception- 
nelle de  la  dothiénentérie,  puisque  dans  toute  la  littérature  médicale, 
nous  n*en  avons  réuni  à  grand  peine  que  47  observations  et  les 
poorcentages  précédents  sont  certainement  trop  élevés.  Il  faut  tenir 
compte  cependant  de  la  facilité  avec  laquelle  ces  érythèmes  peuvent 
passer  inaperçus  en  raison  de  leur  fugacité  (durée  :  2  à  3  jours  en 
moyenne)  et  aussi  en  raison  de  ce  fait  qu'ils  apparaissent  le  plus  sou- 
vent à  la  fin  de  la  fièvre  typhoïde,  c'est-à-dire  à  une  période  où 
ratteotion  est  peu  attirée  sur  les  téguments. 

De  Tanatomie  pathologique  et  de  la  bactériologie  de  ces  érythèmes, 
nous  avons  peu  de  choses  à  dire.  Aux  quelques  autopsies  qui  ont 
été  pratiquées,  les  lésions  étaient  celles  d'une  dothiénentérie  banale; 
il  na  été  relaté  aucune  particularité  intéressante.  Aucune  coupe  bis- 
tologique  de  la  peau  n'a  été  pratiquée  à  notre  connaissance  et  — 
point  qui  pourrait  avoir  son  intérêt  —  la  distribution  des  micro-orga- 
nismes dans  les  téguments  n'a  pas  été  recherchée. 

L^gendre  a  isolé  le  coli-bacille  des  squames  du  thorax.  Dans 
quelques  cas,  Etienne  a  obtenu,  par  piqûre  du  doigt  ou  des  taches 
érythémateuses,  des  staphylocoques  blanc  ou  doré.  Dans  une  obser- 
vation plus  récente,  c'est  un  bacille  spécial  qu'il  est  parvenu  à  isoler. 
Butine],  Haushalter,  Rispal,  ont  obtenu  des  résultats  négatifs  avec 
des  ensemencements  de  sang  recueilli  soit  pendant  la  vie,  soit  après 
la  mort.  Chez  un  de  nos  malades,  nous  avons  prélevé  ascptiquement 
—  nous  nous  garderions  cependant  de  l'affirmer  —  du  sang  dans 
Qoe  veine  du  pli  du  coude;  les  ensemencements  ont  donné  du  sta- 
phylocoque blanc.  Nous  accordons  à  celte  constatation,  ainsi  du  reste 
qu'aux  constatations  positives,  de  nos  devanciers,  une  importance 
bien  minime.  Le  coli-bacille,  les  staphylocoques,  sont  en  effet  des 
parasites  normaux  de  nos  téguments;  ils  les  infiltrent  si  profondé- 
ment qu'ils  créent,  au  cours  des  recherches  bactériologiques,  une 
cause  d'erreur  des  plus  difficiles  à  surmonter.  A  vrai  dire,  chaque 
fois  que  d'un  organe  quelconque  on  retire,  à  travers  les  téguments, 
UQ  micro- organisme,  un  doute  subsiste.  Une  autre  considération  nous 
a  empêché  de  nous  attacher  à  l'étude  bactériologique  des  érythèmes 

1. 1,23  0/0  (statTsUque  des  onze  premiers  mois). 
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rubéoliforme  ou  scarlatiniforme  de  la  dothiénentérie,  c'est  le  senti- 
ment que  l'heure  n'était  point  venue  d'entreprendre  cette  étude,  qui 
gagnerait  à  être  précédée  de  l'étude  bactériologique  de  la  rougeole 
et  de  la  scarlatine  elles-mêmes. 

Un  point  important  de  l'étude  de  ces  érythèmes  est  la  question  du 
pronostic  qu'ils  entraînent.  Les  divergences  des  auteurs  sont  ici  très 
grandes.  Chédevergne,  Raymond  et  Nélaton  considéraient  ces  érup- 
tions comme  des  accidents  sans  importance  et  leur  attribuaient 
même  un  pronostic  bénin.  Tel  est  aussi  Tavis  de  Lovy  qui  considère 
l'apparition  de  Texanlhème  comme  d'un  pronostic  favorable,  puisqu'il 
indique  la  proximité  de  la  défervescence.  Si  nous  nous  en  rappor- 
tions uniquement  à  nos  observations  personnelles,  c'est  également 
celte  manière  de  voir  que  nous  adopterions.  En  effet,  nous  avons 
presque  toujours  vu  ces  érythèmes  survenir  au  cours  de  fièvres 
typhoïdes  bénignes,  ou  au  moment  de  la  défervescence  et  sur  12  cas 
nous  n'avons  eu  qu'un  décès. 

La  plupart  des  auteurs  tendent  par  contre  à  considérer  ces 
érythèmes  comme  étant  d'un  pronostic  grave.  Les  3  cas  de  Legendre  ; 
les  2  cas  de  Rispal  se  sont  terminés  par  la  mort  Hutinel  a  eu  5 
décès  sur  42  cas;  Etienne  4  décès  sur  6  cas;  Calton  5  décès  sur 
il  cas.  En  compulsant  les  59  observations  que  nous  avons  recueillies, 
nous  trouvons  24  morts  et  34  guérisons  (pourcentage  de  la  mor- 
talité 40.67  p.  100)  *. 

Cette  gravité  du  pronostic  paraît  dépendre  fort  peu  du  sexe  du 
malade,  de  l'apparition  précoce  ou  tardive  de  Texanthème.  Elle  a  des 
rapports  plus  étroits  avec  l'âge  du  sujet  et  avec  le  caractère  rubéo- 
liforme ou  scarlatiniforme  de  l'éruption.  31  éruptions  rubéoliformes 
ontdonné8morts(25,80p.  100),  14  éruptions  rubéolo-scarlatiniformes 
ont  fourni  4  décès  (28,56  p.  100).  Les  érythèmes  scarlatiniformes 
ont  tous  eu  une  issue  fatale.  D'autre  part,  la  mortalité  des  sujets  âgés 
de  moins  de  quinze  ans  est  de  47  p.  100  (:23cas,  11  décès),  tandis  que 
celle  des  suj<'ts  âgés  de  plus  de  quinze  ans  n'est  que  de  3â  p.  100 
(47  cas,  11  décès). 

L'éruption  rubéoliforme  ou  scarlatiniforme  de  la  dothiénentérie 
jouit  bien  d'une  individualité  propre.  Dans  toutes  les  observations 
que  nous  avons  relatées,  il  ne  saurait  s'agir  ni  de  rougeole  ou  de 
scarlatine  intercurrentes,  ni  de  rcséole  syphilitique,  ni  d  une  érup- 
tion confluente  de  taches  rosées,  ni  d'uue  éruption  médicamenteuse 
due  à  la  quinine,  à  Tantipyrine,  au  benzo-naphtol. 

1.  Une  observation  ne  peut  être  prise  en  considération. 
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L'éruption  est  bien  autonome.  Trois  théories  se  trouvent  en  pré- 
sence pour  expliquer  sa  pathogénie.  Elles  invoquent  respectivement 
Qoe  décharge  bactérienne  par  la  peau,  une  infection  secondaire,  ou 
Faction  d'une  toxine  érythrogèno  sécrétée  par  le  bacille  d'Kberth. 

La  première  théorie  est  celle  de  Lovy.  Pour  cet  auteur,  il  se  pro- 
duirait à  la  fîn  de  la  dothiénentérie,  une  véritable  crise  caractérisée 
par  un  effort  de  Torganisme  pour  éliminer  soit  par  la  peau,  soit  par 
les  reins,  les  nombreux  bacilles  d'Eberth  dont  il  est  imprégné.  L'érup* 
tion  serait  causée  par  Taction  sur  les  capillaires  du  derme  et  des 
glandes  sudoripares  des  microbes  éliminés  par  la  peau.  L'élimina- 
tion de  ces  mêmes  microbes  parle  rein  donnerait  lieu  à  une  néphrite 
infectieuse  hémorragique,  qui  s'observerait  parfois  au  moment  de  la 
défervescence  et  comporterait  un  pronostic  très  bénin.  Mais  s'il  en 
était  ainsi,  les  éruptions  rubéoliforme  et  scarlatiniforme  devraient, 
ainsi  que  les  néphrites  hémorragiques,  s  observer  fréquemment  au 
cours  de  la  dothiénentérie,  alors  qu'elles  constituent  au  contraire 
des  complications  exceptionnelles.  Cette  hypothèse  ne  s'appuie 
d'autre  part  sur  aucune  recherche  histologique  ni  bactériologique. 
La  distribution  des  microrganismes  dans  les  téguments  des  typhoï- 
diques  érythémés  et  même  des  typhoïdiques  en  général,  n'a  fait  jus- 
qu'ici l'objet  d'aucun  travail. 

Hutinel  rejette  donc  l'interprétation  précédente.  Il  invoque  l'enva- 
hissement de  l'organisme  par  un  microbe  d'infection  secondaire,  le 
streptocoque  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Cet  envahissement 
se  ferait  à  la  faveur  de  lésions  buccales  (aphtes),  ou  péri-buccales 
(boutons,  gerçures),  observées  par  Hutinel  chez  tous  ses  malades  et 
retrouvées  dans  le  service  de  Legroux,  par  Calton.  L'érythème  de  la 
fièvre  typhoïde  serait  de  tous  points  comparable  à  l'érythème  de  la 
diphtérie  dû,  pour  Mussy,  au  streptocoque;  à  celui  du  choléra,  causé 
par  le  coli-bacille,  d'après  les  travaux  de  Lesage  et  de  Macaigne. 
Cette  théorie  est  très  séduisante  ;  entre  autres  avantages,  elle  a  celui 
de  rendre  compte  de  la  contagiosité  fréquente  des  érythèmes.  Mais 
les  plus  expresses  réserves  doivent  être  faites,  croyons-nous,  sur  la 
valeur  des  recherches  bactériologiques  sur  lesquelles  elle  s'appuie. 
Les  streptocoques,  les  staphylocoques,  lescoli-bacilles  des  érythèmes 
infectieux  ont  été  isolés  pendant  la  vie,  par  piqûre  du  doigt  ou  de  la 
lésion  élémentaire,  ou  bien  ils  ont  été  retirés  du  sang  du  cœur  au 
cours  d'autopsies  pratiquées  plus  ou  moins  tardivement  après  la 
mort.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  les  causes  d'erreur  sont  des  plus 
sérieuses.  En  admettant  même  que  pendant  la  vie,  le  sang  renfermât 
des  streptocoques,  des  staphylocoques,  des  coli -bacilles,  s'ensuit-il 
nécessairement  que  ces  microbes  aient  joué  un  rôle  dans  la  putho- 
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génie  de  Térythème?  Puis  par  quel  mécanisme  auraient-ils  produit 
Téruption?  L'infection  secondaire  recule,  on  le  voit,  la  question, 
bien  plutôt  qu'elle  ne  la  résout. 

Gillet  invoque  l'action  sur  la  peau  d'un  poison  érythrogène  sécrété 
par  le  bacille  d'Eberth.  C'est  également  l'opinion  de  Rispal,  qui  croit 
fermement  que  dans  certaines  conditions  encore  insuffisamment 
connues,  le  bacille  d'Eberth  peut  former  des  produits  érythrogènes. 
Cette  théorie  tend  à  rappocher  les  érythèmes  rubéoliforme  et  scar- 
latiniforme  des  éruptions  consécutives  à  l'inoculation  de  certains 
produits  bactériens,  la  tuberculine  par  exemple,  ou  la  plupart  des 
sérums  physiologiques  ou  antitoxiques,  le  sérum  de  cheval  normal, 
le  sérum  anti-diphtéritique,  etc.  Pour  nous,  nous  sommes  loin  de 
nier  ce  que  cette  analogie  a  de  séduisant,  mais  la  pathogénie  de  ces 
éruptions  nous  parait  avoir  d'étroits  rapports  avec  la  pathogénie  des 
éruptions  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine  elles-mêmes.  C'est  dire 
qu'il  nous  paraît  prématuré  d'avoir  sur  cette  question  une  opinion 
bien  ferme  et  bien  arrêtée. 

On  peut,  en  résumé,  observer  au  cours  de  la  dothiénentérie  deux 
sortes  d'érythème. 

1®  Un  éry  thème  scarlatini forme, 

2*  Un  érythème  rubéoliforme^  auquel  nous  rattacherons  les  érup- 
tions à  caractères  mixtes  rubéoliques  et  scarlatineux. 

Véry  thème  scarlatinif or  m  e^  est  rare.  Il  comporte  un  pronostic  très 
sérieux.  Il  apparaît  dans  deux  circonstances  différentes  :1*  en  pleine 
période  d'état  d'une  dothiénentérie  hypertoxique.  L'éruption  persiste 
jusqu'à  la  mort  qu'elle  précède  seulement  d'un  jour  ou  deux  ;  2*  pen- 
dant la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde  de  gravité  quelconque. 
Il  se  produit  alors  une  desquamation  qui  commence  déjà  à  se  mani- 
fester alors  que  l'éruption  n'est  pas  encore  terminée;  la  mort  sur- 
vient tardivement  par  cachexie  ou  au  milieu  d'accidents  convulsifs. 

\J érythème  rubéoliforme  ou  rubéolo-scarlatiniforme  est  de  beau- 
coup le  plus  fréquent.  Il  importe  de  décrire  séparément  un  érythème 
de  la  période  d'état  et  un  érythème  de  la  défei^escence. 

V érythème  de  la  période  d'état  s'accompagne  de  phénomènes  gé- 
néraux :  élévation  de  température,  vomissements,  diarrhée,  faciès 
spécial  qui  en  imposent  d'autant  plus  pour  une  infection  secondaire, 
que  la  porte  d'entrée  parait  s'en  trouver  parfois  au  niveau  de  lésions 
buccales  ou  péri-buccales.  Il  a  une  prédilection  marquée  pour  les 
membres  où  il  prédomine  au  niveau  des  jointures.  I^a  face  est  pres- 
que toujours  prise;  le  tronc  est  atteint  de  façon  discrète.  Moins  grave 
que  celui  de  l'érythème  scarlatineux,  le  pronostic  de  cette  variété 
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d*érythème  morbilliforme  est  cependant  sérieux.  Parfois  Téruption 
est  eitrômement  fugace  et  elle  ne  paraît  avoir  aucune  influence  sur 
révolution  de  la  maladie,  mais  d'autres  fois  elle  précède  de  peu  la 
mort,  jusqu'à  laquelle  elle  se  prolonge  et  qu'elle  semble  jusqu'à  un 
certain  point  annoncer. 

Lérythème  de  la  défervescence  est  par  contre  d'un  pronostic  non 
seulement  bénin,  mais  encore  favorable.  Si  Térythème  précédent 
donne  l'impression  d'une  infection  secondaire,  celui-ci  paraît  dû  plu- 
tôt à  l'action  sous  la  peau  d'un  produit  érythrogène  accidentellement 
sécrété  par  le  bacille  d'Eberth.  Il  ne  s'accompagne  pas  en  effet  de 
phénomènes  généraux.  Tout  au  plus,  son  apparition  coïncide-t-elle 
dans  quelques  cas  avec  une  légère  élévation  de  température.  Cette 
ascension  est  toujours  de  peu  de  durée.  La  température  baisse  pen- 
dant que  l'éruption  pâlit  et  elle  atteint  la  normale  quand  l'exanthème 
disparaît.  Très  rarement,  l'érythème  rubéoliforme  apparaît  au  milieu 
même  de  la  convalescence.  Ces  éry thèmes  tardifs  paraissent  compor- 
ter le  même  pronostic  bénin  que  les  éry  thèmes  de  la  défervescence. 
Les  uns  et  les  autres  ont  une  prédilection  marquée  pour  la  face  anté- 
rieure du  thorax  et  de  l'abdomen,  les  aines,  les  aisselles.  Ils  laissent 
en  général  indemnes  les  extrémités  des  membres. 

L'aspect  cuivré  des  téguments  au  moment  de  la  disparition  de 
1  éruption,  la  desquamation  furfuracée  un  peu  plus  tard,  sont  des  ca- 
ractères communs  à  tous  les  érythèmes  rubéoliformes.  L'épidémicité, 
la  contagiosité,  l'intégrité  des  muqueuses  sont  à  la  fois  des  attributs 
des  érythèmes  rubéoliformes  et  scarlatiniformes. 

(A  suivre.) 
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ÉTUDE 

SUR  LES  ALTÉRATIONS  ET  LE  ROLE 
DES 

GANGLIONS    LYMPHATIQUES 

DANS    LE    CANCER  ÉPITHÉLIAL 

Travail   des   laboratoires    de   MM.    les  professeurs   Debovr   et   Landouzy 

Par  MM.  Maurice  SOUPAULT  et  Marcel  LABBÉ. 

(Suite  ^.) 


ÉTUDE  ÉTIOLOGIQUE  ET  CLINIQUE. 

Les  faits  anatomo-pathologiques  que  nous  venons  d'exposer  sont 
d'accord  avec  les  notions  tirées  de  la  clinique,  et  nous  mènent  à 
un  certain  nombre  de  conclusions  pratiques. 

Étiologie.  —  Localisations  ganglionnaires  du  cancer.  Fréquence 
des  propagations  cancéreuses  aux  ganglions. 

L'extension  du  cancer  au  système  ganglionnaire  chez  les  sujets 
atteints  d'affections  cancéreuses,  pour  être  d'une  extrême  fréquence, 
n'est  cependant  pas  fatale  :  Sibley,  cité  par  Hénocque  %  sur  520  cas 
de  carcinome,  a  noté  83  fois  Tabsence  de  propagations  ganglionnaires. 

L'examen  des  ganglions  recueillis  au  cours  de  l'opération  ou  à 
Pautopsie,  dans  36  cas  de  cancer  de  divers  organes,  nous  a  conduits 
aux  conclusions  suivantes  :  17  fois  les  ganglions  correspondant  à  la 
tumeur  étaient  cancéreux,  19  fois  ils  étaient  indemnes. 

Si  nous  tenons  compte  séparément  des  cas  d'autopsie  et  des  cas 
opératoires,  nous  voyons  que  les  ganglions  recueillis  à  Pautopsie 
étaient  9  fois  cancéreux  et  9  fois  indemnes;  au  contraire,  les  gan- 
glions recueillis  au  cours  d*une  opération  étaient  9  fois  cancéreux  et 
10  fois  indemnes. 

Enfln,  tenant  compte  du  siège  de  la  tumeur,  nous  avons  la  statis- 
tique suivante  : 

1.  Voir  le  numéro  de  janvier  1900. 

2.  Uenocque.  Dictionîtaire  encyclopédique  des  sciences  médicales.  Art.  Carc»oiik. 
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Cancers  du  sein  :  ganglions  cancéreux  5,  non  cancéreux  2; 

Cancers  de  restomac,  du  foie  et  du  pancréas  :  ganglions  cancé- 
reux 9y  non  cancéreux  5; 

Cancers  du  péritoine  :  ganglion  cancéreux  1,  non  cancéreux  2  j 

Cancers  de  la  langue  :  ganglion  cancéreux  0,  non  cancéreux  4; 

Cancer  de  Tamygdale  :  ganglion  non  cancéreux  1; 

Cancers  du  larynx  et  du  poumon  :  ganglions  cancéreux  2;  non 
cancéreux  2; 

Cancers  de  la  vessie  el  de  Tutérus  :  ganglion  cancéreux  0,  non 
cancéreux  3. 

Époque  des  propagations  ganglionnaires.  —  Une  question  d'im- 
portance capitale  est  de  savoir  la  date  à  laquelle  se  fait  Tinfection 
ganglionnaire  cancéreuse. 

En  ce  qui  concerne  les  cancers  viscéraux,  la  question  est  fort  dif- 
ficile à  résoudre,  parce  que  ces  cancers  étant  presque  toujours  latents 
pendant  la  première  période  de  leur  évolution,  leur  début  est  impos- 
sible à  préciser;  et  parce  que  les  adénopathies  profondes  auxquelles 
ils  donnent  lieu  échappent  à  Texamen  clinique.  Néanmoins,  dans  les 
observations  de  cancers  qui,  comme  ceux  de  Tmteslin  grêle  ou  de 
FcBsophage,  manifestent  leur  présence  et  même  peuvent  entraîner  la 
mort  à  une  période  rapprochée  de  leur  début,  on  note  très  souvent 
Fabsence  d'adénopathies. 

Cest  l'étude  des  cancers  externes  et  tout  spécialement  Tétude 
des  cancers  du  sein  et  de  la  bouche  qui  nous  a  fourni  les  notions 
classiques  sur  ce  sujet.  D'après  diverses  statistiques  basées  sur  des 
faits  cliniques,  dit  M.  Delbet  %  Tengorgement  ganglionnaire  dans  les 
cancers  du  sein  se  produit  entre  le  11®  et  le  18«  mois.  (Winiwarter 
indique  le  18®  mois;  Sprengel  du  !!•  au  14'';  Schmidt  du  13'  au  15«; 
Grossa  trouvé  95,35  pour  100  d'engorgements  ganglionnaires  après  le 
IS'mois.)  Seul  Fink  déclare  que  l'engorgement  commence  entre  le 
6^  et  12*  mois  et  ne  manque  jamais  après  le  IS''...  Mais  Delbet,  s'ap- 
puyant  sur  les  examens  de  Gussenbauer,  qui  a  démontré  que  les 
ganglions  non  appréciables  ciiniqucment  pouvaient  être  cancéreux 
aoatomiquement,  sur  les  observations  de  Gross,  de  Kirmisson,  de 
Banks,  de  Kûster,  de  Richardson,  etc.,  et  sur  sa  pratique  person- 
nelle, qui,  dans  19  cas  opérés,  lui  a  toujours  permis  de  découvrir 
des  adénopathies  axillaires,  même  quand  la  palpation  la  plus  atten- 
tive de  Taisselle  ne  révélait  rien,  conclut  que  l'engorgement  gan- 
glionnaire est  beaucoup  plus  précoce  qu'on  ne  le  dit  habituellement. 

!.  De!t>eL  Traité  de  Chirurgie.  Article  Caiscbi  du  sein. 
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Cependant,  l'examen  des  ganglions  recueillis  au  cours  des 
opérations  pratiquées  pour  le  cancer  de  l'estomac  montre  que  la 
propagation  du  cancer  au  système  lymphatique  n'est  pas  toujours 
précoce. 

Plusieurs  chirurgiens  ont  examiné  histologiquement  les  ganglions 
au  voisinage  des  estomacs  cancéreux.  Carie  el  FantinoS  sur  14  résec- 
tions, ont  trouvé  4  fois  des  ganglions  non  cancéreux  dont  le  volume 
variait  de  celui  d*un  pois  à  celui  d'un  haricot.  Langhans  *,  chez  un 
opéré  de  Kocher,  a  fait  la  mémo  observation;  von  Eiselsberg'  a 
observé  le  même  fait  chez  un  de  ses  malades  ayant  subi  la  pylorec- 
•  tomie;  citons  encore  les  cas  de  Rappeler  et  de  Schlalter.  Enfln  Gui- 
nard  *  a  constaté  des  ganglions  non  cancéreux  au  voisinage  d'un 
cancer  de  l'angle  du  côlon. 

Nos  observations  dont  le  tableau  est  reproduit  plus  haut  concor- 
dent avec  les  observations  de  ces  auteurs. 

Un  certain  nombre  de  conditions  favorisent  la  propagation  du 
cancer  aux  ganglions. 

Le  volume  de  la  tumeur  ne  parait  avoir  aucune  importance  à  cet 
égard.  On  peut  avec  une  tumeur  très  petite  observer  des  adénopa- 
thies  multiples,  et  réciproquement  une  tumeur  volumineuse  peut 
ne  donner  lieu  qu'à  quelques  rares  hypertrophies  ganglionnaires. 

Le  jeune  âge  des  sujets  a  été  considéré  comme  une  cause  favori- 
sante. Ce  fait  s'accorde  avec  ce  que  nous  savons  du  système  lympha- 
tique pendant  la  première  période  de  la  vie  où  les  ganglions  réa- 
gissent avec  une  grande  activité  contre  toutes  les  infections. 

La  nature  de  la  tumeur  doit  être  prise  en  considération  :  les 
tumeurs  riches  en  cellules  épithéliales  et  pauvres  en  tissu  connectif 
sont  suivies  plus  fréquemment  et  plus  rapidement  d'adénopathies 
que  les  cancers  fibreux  ou  squirrhes.  Les  carcinomes  se  propagent 
plus  rapidement  que  les  épithéliomas,  ce  qui  s'explique  par  la  nature 
du  carcinome,  dont  les  éléments  épithéliaux  sont  infiltrés  dans  les 
mailles  du  tissu  conjonctif  et  en  rapport  direct  avec  l'origine  des 
vaisseaux  lymphatiques. 

Curtis  pense  que  les  cancers  de  certains  organes  se  propagent 
plus  facilement  aux  ganglions.  D'une  manière  générale,  les  cancers 
d'origine  ectodermique  nous  ont  paru  moins  infectants  ou  plus  tar- 
divement infectants  que  les  cancers  d'origine  endodermique.  Tandis 
que  sur  7  cancers  du  sein  opérés,  5  avaient  atteint  les  ganglions , 

1.  In  thèse  de  Guinard,  Cure  chirurgicale  du  cancer  de  Vestomac,  1898. 

2.  Correspondenz  Blalt  fur  schweize  Aerzte.  1893. 

3.  Wiener  klinische  Wochemchrift,  1895.  Obs.  II. 

4.  Bulletin  de  la  Société  anatomiffue,  1897. 
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sur  4  cancers  de  la  langue,  aucun  n'avait  donné  d'adénopatbie  can- 
céreuse. 

Les  anciens  auteurs  considéraient  Tirritation  des  ganglions  comme 
prédisposant  à  Tinfection  cancéreuse.  Cette  façon  de  voir  est  peut- 
être  exacte,  les  irritations  répétées  étant  capables  de  diminuer  la 
résistance  du  ganglion. 

EdQo  il  faut  tenir  grand  compte  des  prédispositions  individuelles. 
Ici,  comme  pour  les  infections  microbiennes,  les  ganglions  ne  sont 
pas  tous  égaux  devant  le  cancer  et  il  en  est  qui  se  laissent  beaucoup 
plus  Ceu^ilement  envahir. 

D'une  façon  générale,  il  nous  semble  qu'on  a  un  peu  exagéré  la 
fréquence  et  la  précocité  de  l'infection  des  ganglions  dans  les  can- 
cers. Nos  observations  histologiques  tendent  à  montrer  que  cette 
infection  fait  souvent  défaut.  Mais,  comme  il  est  impossible,  au 
cours  d'une  opération,  de  reconnaître  si  les  ganglions  sont  indemnes 
nous  ne  conseillons  pas  pour  cela  de  limiter  les  interventions  opéra- 
toires, car,  ainsi  que  le  dit  Lejars,  n  en  saine  clinique  on  doit  con- 
sidérer comme  suspects  tous  les  ganglions  au  voisinage  des  cancers  t . 

Cette  pratique  permet  d'éviter  les  récidives  possibles  du  cancer  au 
niveau  des  ganglions,  bien  que  le  fait  soit  relativement  rare,  puisque 
Rieffel  a  montré  que  les  récidives  du  cancer  du  sein  se  produisent 
95  fois  sur  100  dans  la  cicatrice,  et  5  fois  seulement  dans  les  ganglions. 

CUNIQUE. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  adénopathies  au  cours  des  cancers 
doivent  être  distinguées  en  adénopathies  directes  et  en  adénopathies 
à  dislance. 

Les  adénopathies  directes  sont  profondes  dans  les  cancers  viscé- 
raux et  superficielles  dans  les  cancers  des  membres  et  de  la  face. 

Les  adénopathies  profondes  restent  souvent  ignorées  par  le  clini- 
cien. Au  début,  elles  ne  se  révèlent  en  effet  par  aucun  signe  particu- 
lier. A  une  période  plus  éloignée,  alors  qu'elles  ont  acquis  un  volume 
considérable,  elles  peuvent  amener  des  troubles  fonctionnels  impor- 
tants en  comprimant  et  en  tiraillant  les  organes  situés  dans  leur 
voisinage,  nerfs,  vaisseaux,  canaux,  cavités.  Il  serait  oiseux  de 
décrire  en  détail  tous  les  symptômes  qui  varient  selon  le  siège  des 
tumeurs  ganglionnaires  et  selon  les  organes  atteints. 

La  recherche  des  signes  physiques  des  adénopathies  profondes 
est  des  plus  délicates  et  des  plus  incertaines.  La  percussion  ou  la 
palpation  peuvent  bien  faire  soupçonner  Texistence  d'adénopathies 
bronchiques,  mésentériques  ou  iliaques,  mais  on  ne  saurait  être 
trop  sceptique  et  faire  assez  de  réserves  à  ce  point  de  vue. 
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Les  adénopathies  superficielles  sont  plus  facilement  appréciables 
par  les  procédés  cliniques.  Il  est  en  général  aisé  de  palper  les  gan- 
glions sus-claviculaires  et  sous- maxillaires  dans  les  cancers  de  la 
bouche,  du  larynx;  les  ganglions  axillaires  dans  les  cancers  du  sein; 
les  ganglions  de  l'aine  dans  les  cancers  des  organes  génitaux  ou  du 
rectum. 

Ces  adénopathies  se  présentent  habituellement  sous  forme  de 
tumeurs  isolées  ou  fusionnées,  dessinant  une  saillie  sous  la  peau  ou 
seulement  perceptible  au  palper.  Leur  volume  varie  depuis  une  len- 
tille jusqu'à  une  noisette,  un  œuf  de  pigeon  et  même  davantage; 
parfois  môme  elles  sont  assez  considérables  pour  comprimer  les 
organes  voisins.  Le  plus  souvent,  elles  sont  isolées,  mobiles  sous  la 
peau  et  sur  les  organes  profonds  et  roulent  sous  les  doigts  de  l'ex- 
plorateur. Elles  sont  dures,  pierreuses  et  absolument  indolentes.  Les 
téguments  ne  sont  pas  altérés  à  leur  niveau,  la  coloration  de  la  peau 
n'est  pas  modifiée. 

Enfin  elles  ont  une  évolution  lente  et  progressive,  et  ne  tendent 
pas  à  la  suppuration.  Parfois  cependant,  elles  deviennent  adhérentes 
à  la  peau  qu'elles  ulcèrent,  et  donnent  lieu  à  un  véritable  fbngus  ou 
à  des  fistules  intarissables;  ces  modifications  se  produisent  souvent 
sous  la  dépendance  des  infections  secondaires,  parties  de  la  tumeur 
primitive. 

La  plupart  des  auteurs,  Belin,  Tédenat,  Coulonne,  etc  ,  enseignent 
que  ces  caractères  sont  suffisants  pour  distinguer  les  adénopathies 
cancéreuses  des  adénopathies  d'une  autre  nature  et  attachent  une 
grande  valeur  diagnostique  à  la  présence  de  ces  adénopathies  can- 
céreuses. En  réalité,  leurs  caractères  ne  nous  semblent  pas  suffisam- 
ment tranchés  pour  fonder  une  distinction  précise. 

Le  volume  des  ganglions  cancéreux  est  très  variable.  Ils  peuvent 
être  gros;  mais  ils  peuvent  être  très  petits,  si  petits  môme  que 
l'examen  clinique  ne  permet  pas  de  les  reconnaître.  La  mobilité  est 
le  propre  des  ganglions  dans  lesquels  le  travail  inflammatoire  n'a 
pas  franchi  les  limites  de  la  capsule  :  elle  n'est  pas  particulière  aux 
ganglions  cancéreux;  et  d'ailleurs  ceux-ci  peuvent,  à  un  moment 
donné,  être  fixés  par  des  adhérences.  Bien  peu  caractéristique  aussi 
est  l'aspect  des  téguments  qui  les  recouvrent.  La  dureté  pierreuse 
indique  que  les  ganglions  sont  fibreux  et  se  retrouve  bien  souvent 
dans  les  ganglions  inflammatoires  et  môme  les  ganglions  caséeux. 
L'indolence  n'est  pas  non  plus  un  caractère  pathognomonique;  les 
ganglions  chroniquement  enflammés  chez  les  enfants  et  chez  les 
adultes,  les  ganglions  lymphomateux,  les  ganglions  tuberculeux 
non  encore  caséeux  sont  aussi  absolument  indolents.  Ajoutons  enfin 
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que,  dans  quelques  observations,  les  tumeurs  ganglionnaires  ont 
formé  des  paquets  assez  volumineux  pour  comprimer  les  nerfs  et  les 
vaissc'aux  voisins.  Les  observations  publiées  dans  la  thèse  de  Belin  ' 
en  font  foi. 

En  résumé,  l'on  peut  hardiment  affirmer  qu'il  n'existe  aucun 
caractère  clinique  pathognomonique  des  adénopathies  cancéreuses, 

£q  présence  de  cette  incertitude  clinique,  on  comprend  combien 
il  est  imprudent  d'afGrmer  la  nature  cancéreuse  d'une  affection 
viscérale  avec  adénopathies  superficielles  en  se  fondant  sur  la  pré- 
sence de  ces  adénopathies.  Belin  lui-même  fait  à  ce  sujet  des 
réserves  dont  on  ne  tient  pas  assez  compte. 

Mais  le  cancer  ne  provoque  pas  seulement  des  altérations  dans  les 
ganglions  voisins,  il  peut  aussi  atteindre  les  ganglions  éloignés  et 
donner  lieu  à  des  adénopathies  à  distance  qui  constituent  une 
seconde  étape  de  l'infection. 

Vadénopathie  à  distance  est  de  connaissance  relativement  récente. 
Mentionnée  par  Virchow  en  1854,  puis  par  Ilénoch  et  Oppolzer, 
Friedreich,  Leube,  elle  a  été  signalée  en  France  par  Jaccoud,  puis 
étudiée  dans  la  thèse  de  Mazand.  Mais  cette  lésion  a  surtout  attiré 
l'altenlion  depuis  les  publications  de  Troisier  sur  la  valeur  des  adé- 
nopathies sus-claviciilaires.  Belin  a  étudié  la  question  d'une  façon 
plus  générale.  Depuis  Tannée  1889  un  certain  nombre  de  publica- 
tions françaises  et  étrangères  ont  été  faites  sur  ce  sujet.  Nous  aurons 
l'occasion  de  les  citer  dans  la  suite. 

Quelle  est  la  valeur  séméiologiquc  de  ces  adénopathies  à  dis- 
tance? 

Voici  les  notions  classiques  à  ce  sujet  : 

€  Les  adénopathies  externes  au  cours  du  cancer  viscéral  ont  une 
grande  valeur  séméiologiqne.  Leur  présence  permet  de  porter  un 
diagnostic  nosologique  exact  dans  la  plupart  des  cas  de  cancer 
latent;  elle  interdit  toute  intervention  opératoire  dans  les  cancers 
viscéraux  accessibles  à  la  chirurgie,  b 

Cette  conclusion  de  la  thèse  de  Belin  a  été  adoptée  par  nombre 
d'auteurs»  et  semble  aujourd'hui  être  devenue  absolument  clas- 
sique, à  telle  enseigne  que  les  adénopathies  superficielles  régionales 
ou  éloignées  sont  considérées  comme  étant  pour  ainsi  dire  la  signa- 
ture du  cancer  *.  Cette  opinion  nous  parait  exagérée  et  nous  croyons 
qu'il  y  a  intérêt,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du 


1.  Belin.  Thèse  de  Paris,  1888. 

2.  Voir  Muhicu,  Traité  de  médecine;  Hayem  el  Lion,  Traité  de  médecine  et  de 
'hérapeulique. 
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traitement  des  cancers,  à  préciser  la  valeur  clinique  des  adénopa- 
thies  à  distance. 

Parmi  ces  adénopathtee^  tes  plus  étudiées,  et  celles  à  qui  Ton 
accorde  la  plus  grande  importance  sont  les  adénopathies  inguinales, 
axillaires  et  sus-claviculaires. 

Les  autres  groupes  ganglionnaires  sont  plus  rarement  intéressés. 
Cependant  ils  peuvent  être  intéressés  par  exception.  Citons,  à  titre 
de  curiosité,  une  observation  d^adénopathie  cancéreuse  (avec 
examen  histologique)  des  ganglions  épitrochléens  au  cours  d'un 
cancer  du  rein  signalée  par  M.  Trolsier  *. 

La  recherche  de  Yadénopathie  inguinale  sur  laquelle  Jaccoud  et 
Belin  ont  les  premiers  attiré  l'intention  est  généralement  considérée 
comme  très  utile  pour  le  diagnostic  du  cancer  des  organes  abdomi-* 
naux. 

Mais,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut,  l'incertitude  des  carac- 
tères cliniques!  des  adénopathies  cancéreuses  ne  permettrait  que 
bien  exceptionnellement  de  rattacher  ces  adénopathies  inguinales  à 
rinfection  cancéreuse.  De  plus  les  causes  d'erreur  sont  ici  d'autant 
plus  nombreuses  que  les  ganglions  de  Taine  sont  plus  souvent  que 
les  autres  ganglions  de  l'économie  altérés  et  appréciables  à  la  pal- 
pation. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  la  fréquence  des  indurations  ganglion- 
naires chroniques  à  la  suite  des  lésions  de  tous  les  segments  des 
membres  inférieurs.  A  l'anus,  les  hémorroïdes,  les  fissures,  les 
fistules;  aux  organes  génitaux,  la  syphihs,  la  blennorragie,  les 
balanites  et  les  balanoposthites,  les  affections  vaginales,  etc.,  amè- 
nent infailliblement  des  adénopathies  inguinales  qui  très  souvent 
passent  à  la  chronicité.  Les  irritations  et  les  infections  répétées  pro- 
duisent une  transformation  scléreuse  du  ganglion  qui  en  amène 
l'hypertrophie  et  l'induration.  D'autre  part,  ces  adénopathies  sont 
rendues  plus  manifestes  encore  par  l'amaigrissement;  l'on  peut 
même  affirmer  que  chez  la  plupart  des  sujets  maigres  les  ganglions 
de  l'aine  sont  perceptibles  à  la  palpation. 

Enfin  on  peut  prendre  pour  des  adénopathies  volumineuses  des 
masses  formées  par  des  lésions  pathologiques  diverses.  Belin  rap- 
porte une  observation  de  Ménétrier  où  un  sac  herniaire  deshabité, 
très  épaissi,  avait  produit  une  tumeur  prise  pendant  la  vie  pour  un 
ganglion  cancéreux.  Nous-mêmes  avons  observé  un  malade  atteint 
d'une  affection  gastrique  très  douloureuse  qui  fut  considérée  comme 
un  cancer  en  raison  de  l'existence  au  niveau  de  l'aine  gauche  d'un 

1.  Archives  générales  de  médecine^  1893. 
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prétendu  ganglion  gros  comme  une  noisette.  Le  malade  mourut.  A 
Taotop^e  on  trouva  un  cancer  de  la  petite  courbure  de  Testomac  : 
mais  la  tumeur  inguinale  était  constituée  par  la  présence  d'une 
plaque  d'athérome  au  niveau  de  Tunion  du  tronc  de  la  fémorale  et 
de  la  fémorale  profonde. 

Nous  avons  recherché  l'état  anatomique  des  ganglions  de  Faine 
dans  dix  cas  de  cancers  abdominaux  (estomac,  foie,  pancréas,  péri- 
toine, utérus)  ;  neuf  fois  ces  ganglions  se  sont  montrés  indemmes  de 
cancer  et  atteints  seulement  de  dégénérescence  scléreuse  ou  grais- 
seuse comme  c'est  la  règle  pour  les  ganglions  inguinaux  de  Tadulte; 
dans  Tun  de  ces  cas  les  ganglions  inguinaux  étaient  hypertrophiés 
et  tuberculeux.  Une  fois  seulement,  alors  qu'il  s'agissait  d'un  gan- 
glion très  petit,  nous  avons  trouvé  un  petit  noyau  de  cancer  à  une 
extrémité  de  Torganc. 

En  résumé,  nous  pensons  que  la  tuméfaction  des  ganglions  de 
l'aine  ne  doit  en  aucune  façon  entrer  ea  ligne  de  compte  pour  le 
diagnostic  des  cancers  viscéraux. 

La  recherche  de  Vadénopathie  axillaire  est  habituellement  ensei- 
gnée comme  un  des  procédés  de  diagnostic  du  cancer  du  poumon; 
nous  ne  pouvons  donner  une  opinion  personnelle  à  ce  sujet,  n'ayant 
bit  qu'une  fois  l'étude  histologique  des  ganglions  axillaires  au  cours 
do  cancer  du  poumon,  avec  un  résultat  négatif,  il  est  vrai. 

Les  adénopathies  sua-claviculaires  ne  sont  pas  aussi  banales  que 
les  adénopatbies  inguinales,  et  leur  recherche  est  plus  intéressante. 
Elles  constituent  un  signe  diagnostique  dont  la  valeur  a  été  surtout 
mise  en  lumière  par  M.  Troisier^  à  telle  enseigne  qu'on  le  désigne 
communément  sous  le  nom  de  «  signe  de  Troisier  ».  C'est  en  1886  % 
dans  une  communication  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  qu'il 
rappela  l'attention  sur  lui,  qu'il  en  indiqua  les  caractères  cliniques,  et 
la  valeur  diagnostique  et  pronostique  dans  les  cancers  viscéraux  et 
tout  spécialement  dans  le  cancer  de  l'estomac.  On  lui  doit  encore  sur 
ce  sujet  deux  mémoires  parus  dans  les  Archives  générales  de  méde- 
cine en  1889  et  en  1893  *, où  il  développe  et  précise  ses  idées  anté- 
rieures, et  où  il  montre  que  tous  les  cancers  viscéraux  peuvent 
provoquer  l'adénopathie  sus-claviculaire. 

Après  les  mémoires  de  Troisier,  nous  devons  citer  comme  travaux 
densemble  sur  cette  question  les  thèses  de  Belin  ^,  de  Lesné  ^, 

1.  BuUelin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  octobre  i886. 

2.  Archives  générales  de  médeciney  1889  et  1893. 
X  Thèse  de  Paris,  i888. 

4.  Thèse  de  Paris,  1893. 
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d'Herlement  *,  un  article  de  Spinelli  *,  une  discussion  intéressante 
sur  la  valeur  diagnostique  du  signe  de  Troisier  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux,  enlin  la  thèse  de  Rousseau  '  résumant  tous  les  travaux 
parus  en  1895. 

Les  ganglions  de  Troisier  siègent  dans  Timmense  majorité  des  cas 
du  côté  gauche.  Sur  37  cas  relevés  par  Rousseau,  on  les  trouvait 
20  fois  à  gauche,  4  à  droite,  et  4  fois  des  deux  côtés. 

Si  Ton  s'en  rapporte  aux  statistiques,  la  fréquence  des  adénopa- 
thies  sus-claviculaires  dans  les  cancers  viscéraux  ne  parait  pas  très 
grande.  Gussenbaueretvon  Winiwarter,  sur  903  autopsies  de  cancer 
de  Testomac,  n*ont  trouvé  cette  complication  que  5  fois,  soit  une  fois 
sur  180.  (Il  est  bon  de  faire  remarquer  que  le  signe  de  Troisier 
accompagne  plus  fréquemment  le  cancer  de  l'estomac  que  tout  autre 
cancer  viscéral.)  Dans  la  thèse  de  Pasteau  *,  nous  trouvons  2  cas 
seulement  sur  2il  observations  de  cancer  de  la  vessie  et  de  la 
prostate,  et  encore  Texamen  histologique  des  ganglions  intéressés 
n'est-il  pas  mentionné.  Dans  nos  propres  observations,  nous  n'avons 
trouvé  de  ganglions  sus-claviculaires  que  deux  fois,  et  dans  Tun 
de  ces  cas  ils  étaient  surtout  accentués  à  droite.  Chez  beaucoup  de 
malades  où  Tobservation  clinique  affirmait  indubitablement  le  dia- 
gnostic de  cancer,  nous  les  avons  constatés  trois  fois  sur  60  obser- 
vations où  nous  les  avons  systématiquement  recherchés.  C'est  donc 
une  complication  relativement  rare,  et  on  ne  peut  compter  sur  ce 
signe,  qui  est  essentiellement  accidentel  et  contingent. 

On  sait  d'ailleurs  que  cette  adénopathie  se  montre  de  préférence 
dans  les  cancers  de  l'estomac  :  21  fois  sur  26  cas  de  cancer  des  voies 
digestives,  d'après  Bertin  ;  17  fois  sur  37  cas  de  cancers  viscéraux  sous- 
diaphragmatiques,  diaprés  Rousseau;  14  fois  sur  27  cas  de  cancers 
sous-diaphraginatiques  d'après  Troisier.  Maison  l'observe  aussi  dans 
les  cancers  de  l'intestin,  du  foie  (Broca,  Frerichs,  Gilbert,  Gaucher), 
du  pancréas  (Nelter),  du  rein  (Cornil,  Troisier,  Rousseau),  des  cap- 
sules surrénales  (Cornil),  de  l'utérus  (A.  Petit,  Kirmisson,  Raymond), 
de  l'ovaire  (Troisier),  du  testicule  (Poucet,  Cartier,  Herlement,  Lesné, 
Spinelli),  de  la  prostate  (Pauly,  Dufour).  En  somme,  tous  les  cancers 
viscéraux  sous-diaphragmatiques  peuvent  s'accompagner  d'adéno- 
pathies  sus-claviculaires. 

Quelle  est  la  valeur  diagnostique  de  cette  adénopathie  dans  les 
cancers   sous-diaphragmatiques?  D'après  M.  Troisier...  «  lorsque 

1.  Thèse  de  Paris,  1898. 

2.  Rivitla  clintca  e  iet^apeutica. 

3.  Thèse  de  Paris,  f895. 
i.  Thèse  de  Paris,  1898. 
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Fadénopathiesus-clâviculaire  existe,  elle  constitue  un  signe  de  grande 
valeur....  bien  souvent  elle  permet  de  déterminer  la  nature  d'une 
affection  plus  ou  moins  obscure  de  l'abdomen,...  elle  éclaire  les  cas 
désignés  sous  le  nom  de  cancers  latents  de  l'abdomen.  On  devra 
donc  toujours  explorer  les  régions  sus-claviculaires  lorsqu'on  se 
trouvera  en  présence  d'une  affection  organique  de  l'abdomen  *.  »  Ces 
notions  cliniques  ont  été  adoptées  par  la  plupart  des  médecins  et 
des  chirurgiens,  et  on  les  trouve  consignées  dans  les  traités  clas- 
siques (Mathieu  *,  Hayem  et  Lion  '). 

La  critique  des  observations  déjà  publiées,  ainsi  que  nos  examens 
personnels,  ne  nous  permettent  pas  d'accepter  des  conclusions  aussi 
rigoureuses. 

En  eiïet  :  l"*  Vadénopathie  sus-claviculaire  peut  exister  sans  qu'il 
extgte  de  cancer  viscéral.  La  tuméfaction  des  ganglions  peut  relever 
de  diverses  causes.  Elle  peut  être  d'origine  tuberculeuse.  M.  le 
professeur  Jaccoud  ^,  dans  plusieurs  de  ses  leçons  cliniques,  a  cité 
des  faits  de  tuberculose  pulmonaire  et  de  tuberculose  pleuro-périto- 
néale  avec  ganglions  sus-claviculaires  tuberculeux;  pendant  la  vie 
la  coexistence  de  troubles  gastriques  et  de  gros  ganglions  sus-clavi- 
culaires, considérés  comme  cancéreux,  avait  fait  porter  le  diagnostic 
de  cancer  abdominal.  Belin  '  rapporte  une  observation  semblable. 
Nous  avons  relevé  d'autres  cas  identiques  dus  à  M.  Achard  ',  à 
M.  Fernet  ',  à  M.  Gatrin  ',  à  M.  Girode  •.  Dans  ce  dernier  cas,  il 
s'agissait  d'une  malade  atteinte  de  troubles  digestifs  avec  gros  foie, 
chez  laquelle  on  fit,  en  raison  de  Tadénopathie  sus-claviculaire,  le 
diagnostic  de  cancer  du  foie.  L'autopsie  montra  qu'il  s'agissait  d'une 
tuberculose  pulmonaire,  coïncidant  avec  une  cirrhose  hypertro- 
phique. 

L'adénopathie  sus-claviculaire  peut  être  aussi  d'origine  syphili- 
tique comme  dans  le  cas  de  Mathieu***  :  un  malade  atteint  de  troubles 
gastriques  sérieux  avec  cachexie  présentait  une  adénopathie  sus- 
claviculaire  gauche.  On  porta  en  conséquence  le  diagnostic  de 
cancer  de  l'estomac.  Plusieurs  semaines  après  le  malade  fut  revu  et 
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on  constata  sur  le  corps  une  éruption  qu'on  reconnut  être  d'origine 
syphilitique.  Le  malade  soumis  au  traitement  spécifique  fut  rapide- 
ment guéri. 

Enfin  Tadénopathie  sus-claviculaire  peut  être  due  à  une  inflamma' 
tion  banale.  Mathieu  *  a  cité  une  observation,  avec  autopsie,  d'ul- 
cère simple  de  Testomac  qui  avait  été  pendant  la  vie  considéré 
comme  un  cancer  en  raison  de  la  présence  du  ganglion  de  Troisier. 
Lalesque  a  observé  un  malade  atteint  de  cancer  du  duodénum  (?  pas 
d*autopsie)  chez  lequel  les  ganglions  du  creux  sus-claviculaire 
gauche  avaient  pris  un  grand  développement  au  moment  où  les 
accidents  gastro-intestinaux  s'étaient  exagérés,  mais  une  améliora- 
lion  étant  survenue,  ces  ganglions  avaient  diminué  et  étaient  restés 
à  peine  appréciables  pendant  plusieurs  mois,  bien  que  l'état  général 
eût  empiré.  Enfin  Guinard  '  a  cité  le  cas  d'un  malade  avec  gros  foie 
bosselé  qui  fut  considéré  comme  atteint  de  cancer  de  l'estomac  et 
du  foie  par  suite  de  la  présence  d'un  gros  ganglion  sus-claviculaire 
gauche.  La  laparotomie  fit  constater  la  présence  d'un  kyste  hyda- 
tique  du  foie.  L'un  de  nous  a  vu  récemment  un  cas  de  kyste  hyda- 
tique  suppuré  du  foie  avecvolumineux  ganglion  sus-claviculaire  droit. 

En  résumé  on  voit  que  l'adénopathie  sus-claviculaire  peut  très 
bien  se  montrer  en  dehors  du  cancer  viscéral. 

2**  Lorsqu'il  existe  un  cancer  viscéral,  Vadénopathie  sus-clavicu- 
laire peut  être  cancéreuse^  mais  elle  est  souvent  d'une  nature  diffé- 
rente. Sur  5  cas  de  cancers  abdominaux  (estomac,  foie,  pan- 
créas, péritoine)  et  1  cas  de  cancer  du  poumon  et  du  larynx 
examinés  par  nous,  une  fois  seulement  le  ganglion  sus-claviculaire 
s'est  montré  cancéreux;  dans  2  cas  il  était  tuberculeux;  les  3  autres 
fois  il  était  sain.  Certes  la  nature  cancéreuse  de  l'adénopathie  sus- 
claviculaire  a  été  mise  hors  de  doute  dans  certaines  observations  de 
cancer  par  l'étude  microscopique.  Nous  avons  relevé  à  ce  point  de 
vue  les  observations  de  MM.  Troisier,  Jaccoud,  Lancereaux,  Raymond, 
Netter,  Cornil,  Ménétrier,  Girode.  Nous-mêmes  nous  avons  constaté 
dans  un  cas  des  ganglions  sus-claviculaires  cancéreux.  D'ailleurs  le 
ganglion  néoplasique  n'est  pas  toujours  augmenté  de  volume.  Dans 
le  cas  qui  nous  est  personnel  le  ganglion  était  resté  petit. 

Mais  l'adénopathie  sus-claviculaire  peut  être  due  aussi  à  une 
infection  de  nature  différente  et  particulièrement  à  une  infection 
par  le  bacille  de  Koch.  Dans  deux  cas  où,  pendant  la  vie  de  nos 
malades,  nous  avions  pu  percevoir  une  adénopathie  sus-claviculaire, 
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Texamen  histologique  démontra  que  celle-ci  était  d'origine  tubercu* 
lease.  Peut-être  en  était-il  de  même  dans  certaines  observations  où 
Ton  parle  seulement  de  ganglions  ramollis  ou  calcifiés?  Dans  ces  cas 
le  bacille  tuberculeux  peut  être  puisé  au  niveau  du  foyer  cancéreux  ; 
le  pins  souvent  il  provient  d'une  tuberculose  pulmonaire  survenue 
dans  les  derniers  mois  de  la  vie. 

Dans  beaucoup  de  cas  (3  sur  6),  les  ganglions  ont  subi  l'évolution 
scléreose,  indépendante  du  cancer,  comme  la  plupart  dés  ganglions 
périphériques  cbez  l'adulte. 

En  résumé  Tadénopatbie  sus-claviculaire  à  distance  est  rare.  Elle 
est  quelquefois  de  nature  cancéreuse,  mais  elle  peut  être  le  résultat 
d'iDfecUons  de  diverses  natures.  Aussi  sa  présence  ne  doit-elle  pas 
entraîner  nécessairement  le  diagnostic  de  cancer. 

Il  résulte  aussi  de  ce  que  nous  venons  de  dire  que  sa  valeur  pro- 
nostique n'est  pas  aussi  significative  qu'on  le  pense  habituellement. 
M.  Troisier  dit  que  :  «  elle  est  Tindice  de  généralisation  du  cancer,  et 
contre-indique  toute  opération  chirurgicale  même  lorsque  le  début 
delafTection  parait  relativement  récent  K  y>  Cette  conclusion  nous 
semble  trop  absolue  et  nous  pensons  qu'il  faudrait  d'abord,  pour 
être  certain  de  la  nature  de  Tadénopathie,  extirper  le  ganglion  et 
l'examiner  microscopiquement. 

Il  nous  reste  à  étudier  comment  se  produisent  les  adénopathies  à 
distance. 

M.  Troisier  '  a  bien  montré  comment  se  constitue  Tadénopathie 
sQs-claviculaire  cancéreuse.  Pour  lui  la  propagation  du  cancer  peut 
se  faire  par  trois  voies. 

A.  —  Le  plus  souvent  il  se  produit  des  lésions  cancéreuses  dans 
le  poumon  ou  les  ganglions  du  médiastin,  et  l'on  peut  suivre  les 
étapes  de  la  lésion  qui  se  poursuit  de  proche  en  proche  jusqu'au 
creux  sus-claviculaire.  Dans  14  autopsies  complètes,  10  fois  les  gan- 
glions du  médiastin  étaient  dégénérés  avec  ou  sans  lésions  pulmo- 
naires cancéreuses.  Dans  le  seul  cas  d'adénopathie  sus-claviculaire 
cancéreuse  qui  nous  soit  personnel,  il  y  avait  de  la  lymphangite  du 
diaphragme  et  lous  les  ganglions  thoraciques  examinés  étaient  dégé- 
nérés. 

B.  —  Les  ganglions  et  les  organes  intra-thoraciques  peuvent  être 
indemnes,  mais  le  canal  thoracique  est  cancéreux  et  la  légion  se  pro- 
page de  proche  en  proche  par  cette  voie.  Troisier  '*  cite  trois  obser- 
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valions  de  ce  genre.  Il  en  existe  d*autres  dans  la  thèse  de  Godde  * . 
D'autre  part  il  faut  savoir  que  le  canal  thoracique  peut  être  cancé- 
reux sans  qu'il  y  ait  de  ganglion  sus-claviculaire  (Troisier,  Weigert, 
Godde). 

G.  —  Enfin  l'infection  néoplasique  du  ganglion  peut  se  produire 
sans  qu'il  y  ait  de  lésions  cancéreuses  intermédiaires.  Le  transport 
des  cellules  cancéreuses  se  fait  par  le  mécanisme  de  Fembolie  à  dis- 
tance. Le  canal  thoracique  se  jette  dans  le  confluent  formé  par  la 
veine  jugulaire  interne  et  la  sous-clavière  gauche,  après  avoir  décrit 
une  sorte  de  crosse  à  convexité  supérieure;  c'est  au  niveau  de  cette 
crosse  que  s'abouchent  les  troncs  lymphatiques  venant  des  ganglions 
sus-claviculaires,  troncs  extrêmement  courts  mettant  ces  ganglions 
en  rapport  presque  immédiat  avec  la  cavité  du  canal. 

Pour  arriver  dans  ces  ganglions,  les  cellules  cancéreuses  doivent 
remonter  le  courant  de  la  lymphe  et  franchir  les  valvules.  Mais  cette 
disposition  anatomique  ne  constitue  pas  un  obstacle  suffisant  à 
l'envahissement  par  les  cellules  néoplasiques.  En  effet  :  l""  tout 
d'abord,  d'après  Waldeyer,  les  cellules  cancéreuses  seraient  douées 
de  mouvements  qui  leur  permettraient  de  remonter  le  courant  de  la 
lymphe;  2*"  Recklinghausen,  Birsh-Hirshfeld,  Hoffmann,  Waldeyer, 
Troisier,  Heller,  Vierth  ont  montré  qu'au  niveau  du  point  où  se  jette 
le  canal  thoracique  dans  le  confluent  de  la  jugulaire  et  de  la  sous- 
clavière  gauche  la  circulation  est  lente  et  sujette  à  de  continuelles 
variations  de  pression  par  suite  des  mouvements  respiratoires  et  des 
efforts.  Heller  Ta  prouvé  expérimentalement  en  injectant  de  la 
farine  de  froment  dans  la  veine  jugulaire  d'un  lapin;  exerçant 
ensuite  une  compression  rythmée  du  thorax,  il  put  constater,  par  la 
réaction  de  l'iode,  la  présence  des  grains  de  Iroment  dans  les  veines 
du  diaphragme  et  du  foie;  S"*  enfin  Heller  admet  encore  les  contrac- 
tions rythmiques  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Le  même  mécanisme  doit  être  invpqué  pour  la  production  des 
adénopathies  inguinales  à  distance. 

D'après  Belin,  la  propagation  du  cancer  aux  ganglions  de  l'aine  a  le 
plus  souvent  pour  intermédiaire  le  cancer  des  ganglions  de  l'abdomen. 
D'autres  fois,  comme  l'a  montré  Guéneau  de  Mussy,  le  lien  entre 
les  deux  lésions  est  l'existence  du  cancer  du  péritoine.  Il  est  possible 
aussi  que  le  mécanisme  de  l'embolie  à  distance  soit  applicable  au 
cancer  secondaire  des  ganglions  de  l'aine;  Recklinghausen  admet 
que  par  suite  de  l'obstruction  des  ganglions  situés  en  aval  et  déjà 
cancéreux,  il  peut  se  produire  un  arrêt  dans  le  cours  de  la  lymphe 

1.  Godde.  Cancer  du  canal  thoracique.  Thèse  de  Paris,  1899. 
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«t  même  un  courant  rétrograde  facilitant  le  transport  des  cellules 
cancéreuses  dans  les  ganglions  de  Taine. 

Conclusions. 

Les  cancers  épitbéliaux,  se  propageant  habituellement  par  la  voie 
lymphatique,  donnent  fréquemment  lieu  à  des  adénopathies*  Il  est 
de  notion  courante  en  clinique  de  considérer  les  ganglions  tuméfiés 
chez  les  cancéreux  comme  étant  eux-mêmes  envahis  par  le  cancer. 
Uexamen  histologique  systématiquement  fait  des  ganglions  hyper- 
trophiés nous  a  montré  que  cette  notion  n'était  pas  exacte  et  que 
Thypertrophie  pouvait  relever  de  causes  multiples. 

Â.  —  Dans  les  adénopathies  directes  (en  rapport  immédiat  avec  le 
territoire  cancéreux),  sur  34  cas  de  cancer  de  divers  organes,  les 
ganglions  recueillis  à  Tautopsie  ou  au  cours  d'une  opération  se  sont 
montrés  18  fois  cancéreux  et  16  fois  indemnes. 

Les  ganglions  peuvent  présenter  3  états  anatomiques  principaux  : 

1*^  Les  uns  sont  légèrement  hypertrophiés  et  possèdent  des  folli- 
CQles  et  des  centres  germinatifs  en  très  grande  activité.  Cet  état  de 
turadivité  fonctionnelle  est  à  rapprocher  de  la  leucocytose  signalée 
dans  les  cancers. 

2*  D'autres,  plus  volumineux  que  les  premiers,  adhérents  quelque- 
fois entre  eux,  parfois  suppures,  présentent  différents  types  d'in- 
flammation  : 

a.  —  Une  inflammation  banale  qui  se  traduit  par  l'irritation  des  voies 
lymphatiques  et  l'apparition  de  leucocytes  polynucléaires.  L'infection 
est  due  aux  microbes  pyogènes  qui  ont  pénétré  au  niveau  d'une 
tumeur  ulcérée. 

h,  —  Une  infection  par  le  bacille  de  Koch,  assez  fréquente.  On  sait 
aujourd'hui  que  le  prétendu  antagonisme  entre  le  cancer  et  la  tuber- 
culose n'existe  pas;  le  tissu  cancéreux  lui-môme  peut  être  infecté 
secondairement  par  le  bacille  de  Koch. 

3*  Le  ganglion  peut  être  atteint  par  le  cancer.  Celui-ci  pénètre 
d'abord  dans  les  voies  lymphatiques  du  ganglion;  il  envahit  ensuite 
la  nappe  réticulée,  et  ce  n'est  qu'à  la  dernière  période  qu'il  détruit 
les  follicules  qui  constituent;  dans  l'infection  cancéreuse  comme  dans 
les  infections  banales,  VulHmum  moriens  du  ganglion  lymphatique. 
L'adénopàthie  cancéreuse  constitue  une  réaction  de  défense.  Le  gan- 
glion s'oppose  pendant  un  certain  temps  à  la  propagation  du  cancer; 
puis  lorsqu'il  est  détruit  par  le  néoplasme,  il  peut  devenir  lui-môme 
un  œntre  de  dissémination. 

L'examen  clinique  est  insuffisant  pour  juger  de  l'état  d'un  gan- 
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glion.  Ni  le  volume  qui  est  extrômement  variable,  ni  la  consistance, 
ni  l'aspect  extérieur  ni  l'aspect  des  coupes  macroscopiques  ne 
peuvent  faire  reconnaître  un  ganglion  cancéreux  :  il  est  absolument 
nécessaire  de  recourir  à  Texamen  histologique. 

B.  —  Les  adénopathies  à  distance  ne  nous  semblent  pas  avoir  la 
valeur  qu'on  leur  attribue  généralement  pour  le  diagnostic  du  cancer. 

i^Vadénopathiesus-claviculaire  néoplasique  au  cours  des  cancers 
sous^diaphragmatiques  constitue  une  rareté  clinique.  Sur  6  cas,  nous 
n'avons  trouvé  qu'une  fois  le  ganglion  sus-claviculaire  cancéreux, 
dans  un  cas  d'épithélioma  de  l'estomac  propagé  au  diaphragme  et 
généralisé  à  tous  les  ganglions;  2  fois  il  était  tuberculeux. 

Si  Tadénopathie  sus-claviculaire  au  cours  des  cancers  abdominaux 
est  parfois  de  nature  cancéreuse,  comme  les  observations  histologi- 
ques  de  Troisier,  Jaccoud,  Cornil,  etc.,  l'ont  établi  d'une  façon  cer- 
taine, elle  est  due  plus  souvent  à  une  infection  banale  et  surtout  à 
une  infection  tuberculeuse;  enfin  dans  la  plupart  des  cas,  les  gan- 
glions ont  simplement  subi  la  transformation  scléreuse  comme  c'est 
la  règle  pour  les  ganglions  périphériques  de  Tadulte. 

Mais  il  y  a  plus  ;  les  adénopathies  sus-claviculaires  peuvent  exister 
sans  cancer  viscéral  et  être  dues  à  la  tuberculose,  à  la  syphilis,  ou  à 
une  infection  banale  partie  de  l'estomac,  de  l'intestin,  du  poumon, 
ou  de  la  cavité  buccopharyngée . 

Il  est  impossible  de  reconnaître  par  l'examen  clinique  la  nature 
de  cette  adénopathie;  par  suite  sa  recherche  n'a  qu'une  importance 
fort  limitée  pour  le  diagnostic  du  cancer. 

2^  Vadéiwpathie  inguinale  cancéreuse  dans  les  tumeurs  de  l'ab- 
domen est  très  rare.  Sur  10  cas,  nous  avons  trouvé  une  fois  seule- 
ment un  très  petit  ganglion  inguinal  présentant  un  nodule  cancé- 
reux à  une  de  ses  extrémités.  Dans  les  9  autres  cas,  les  ganglions 
inguinaux  étaient  indemnes  de  cancer  et  leur  hypertrophie  tenait 
soit  à  la  tuberculose,  soit  à  l'état  scléreux. 

L'extrême  fréquence,  la  multiplicité  des  causes  de  l'adénopathie 
inguinale,  l'impossibilité  de  reconnaître  en  clinique  sa  nature  can- 
céreuse enlèvent  à  cette  adénopathie  toute  valeur  dans  le  diagnostic 
du  cancer. 

OBSERVATIONS  « 

Observation  I.  — •  Epithclioma  du  sein  récidivé  datis  la  cicatrice  cinq  ans 
après  V opération  (opération). 

l*'  Ganglion  axillaire.  Très  hypertrophié;  plus  gros  qu'une  amande. 

1.  Beaucoup  de  pièces  analomiques  nous  ont  été  données  par  MM.  Reclus, 
Faune,  Lejars,  Hartmann,  que  nous  remercions  de  leur  obligeance. 
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Pas  de  cancer.  Le  ganglioQ  est  en  état  d'hypertrophie  foQctionneile  : 
Follicules  bien  apparents,  ont  presque  tous  des  centres  germinattfs  impor- 
taots  avec  nombreuses  ûgures  de  karyokinèse;  il  y  a  même  des  figures  de 
karyokioèse  dans  la  couronne  périphérique  :  corpuscules  nucléaires  assez 
abondants. 

Les  voies  lymphatiques  sont  perméables  :  on  y  voit  de  grosses  cellules 
claires,  des  mastzellen,  quelques  hématies.  Pas  de  sclérose. 

2^  Ganglion  axillaire.  Moins  gros  que  le  premier. 

Pas  de  cancer.  Début  de  sclérose  physiologique.  Les  follicules  sont  nette- 
ment séparés  par  des  travées  conjonctives  et  ne  possèdent  pas  de  centre 
germioatif.  Les  voies  lymphatiques  sont  moins  perméables,  à  cause  de  la 
sclérose  qui  a  envahi  la  région  médullaire  et  qui  a  donné  au  ganglion  une 
forme  en  fer  k  cheval.  Mastzellen  assez  nombreuses. 

Obs.  il  —  Epithélioma  du  sein;  tumeur  assez  riche  en  tissu  conjonetif 
(opération). 

\"  Ganglion  axillaire.  Hypertrophié,  grosseur  d'une  amande. 

Pas  de  cancer.  Remarquable  par  Tabondance  et  la  grandeur  des  folli- 
coles,  pourvus  de  centres  germinatifs  avec  figures  de  karyokinèse  et  cor- 
poscales  nucléaires.  Voies  lymphatiques  assez  larges,  remplies  de  cellules 
conjonctives  hyperlrophiées. 

2«  Ganglion  axillaire  aussi  gros.  A  subi  en  grande  partie  la  dégénéres- 
cence graisseuse;  cependant  on  y  voit  encore  des  follicules  avec  centres 
germinatifs. 

Autres  ganglions  axillaires.  Plus  petits.  Pas  de  cancer.  Toujours  remar- 
quables par  l'importance  des  centres  germinatifs.  Irritation  des  voies  lym- 
phatiques; une  hémorragie  en  un  point  des  voies  lymphatiques,  avec 
hypertrophie  des  cellules  fixes  qui  englobent  les  hématies. 

Quelques  yan^/iora^  très  petits  ne  sont  guère  modifiés  et  ne  contiennent 
presque  pas  de  centres  germinatifs. 

Obs.  III.  —  Epithélioma  du  sein  (opération), 

GangUon  axillaire  complètement  transformé  par  le  cancer. 

Obs.  IV.  —  Epithélioma  du  sein  (opération). 

!•'  Ganglion  axillaire.  Hypertrophié,  grosseur  d*une  noisette. 

Le canc^  a  envahi  tout  le  ganglion;  on  ne  retrouve  plus  que  quelques 
Ilots  de  cellules  lymphatiques. 

2*  Ganglion  axillaire  moins  gros,  cancéreux, 

^  région  corticale,  réduite  à  l'état  de  nappe  réticulée,  est  en  partie  res- 
pectée. La  région  médullaire  est  envahie  par  Tépithélioma  qui  s'avance 
▼ers  la  substance  corticale  en  déterminant  d'abord  de  la  sclérose  et  en 
envoyant  des  bourgeons  épithéliaux  dans  les  voies  lymphatiques;  on 
^Qve  au  milieu  de  la  nappe  réticulée  des  ilôts  cancéreux  composés  de 
trois  ou  quatre  grosses  cellules. 
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Obs.  V.  —  Epithélioma  cylindrique  du  sein  assez  riche  en  tissu  conjoDCtif 
non  encore  diffusé  dans  les  espaces  conjonctifs  (opéralion). 

i«'  Ganglion  axillaire.  Grosseur  d'une  petite  noisette.  Complètement 
ransformé  par  le  cancer. 

2«  Ganglion  axillaire.  Grosseur  d'un  pois.  Une  moitié  de  ganglion  est 
complètement  envahie  par  le  cancer,  La  seconde  moitié  présente  déjà  quel- 
ques embolies  cancéreuses;  les  voies  lymphatiques  sont  élargies  et  rem" 
plies  de  cellules  fixes  hypertrophiées.  Beaucoup  de  maslzellen. 

Obs.  VI.  —  Epithélioma  cylindrique  infiltré  du  sein  (carcinome),  (opéra- 
tion). Enorme  tumeur  se  propageant  vers  Faisselle,  opérée  chez  une  femme 
de  soixante-neuf  ans.  Tous  les  ganglions  axillaires  sont  complètement 
transformés  en  un  tissu  carcinomateux,  de  même  type  que  la  tumeur  du 
sein. 

Obs.  VII.  —  Epithélioma  du  sein  (opération). 

i^  Ganglion  axillaire.  Hypertrophié,  grosseur  d'une  fève.  Complètement 
envahi  par  Vépithélioma  cylindrique  lobule.  C'est  à  peine  si  l'on  aperçoit,  à 
une  extrémité,  quelques  amas  de  cellules  lymphatiques,  derniers  vestiges  du 
tissu  ganglionnaire. 

2«  Ganglion  axillaire.  Très  hypertrophié,  grosseur  d'une  petite  noix. 
Nappe  réticulée  normale.  Follicules  nombreux,  assez  gros,  mais  dépourvus 
de  centres  germinatifs.  Sinus  caverneux  bourrés  de  cellules  fixes  hyper- 
trophiées et  d'hématies  libres;  pas  de  leucocytes  polynucléaires.  Toute  une 
extrémité  du  ganglion  a  subi  la  dégénérescence  graisseuse. 

En  un  point  très  limité  seulement,  dans  un  sinus  caverneux,  au  voisi- 
nage du  hile,  on  trouve  deux  petits  bourgeons  cancéreux. 

3«  Ganglion  axillaire.  Hypertrophié,  grosseur  d'une  noisette. 

Il  est  dans  un  état  analogue  au  précédent,  mais  il  ne  présente  pas  d'élé- 
ments cancéreux. 

Les  autres  ganglions  axillaires,  de  la  grosseur  d'un  pois  environ,  se  pré- 
sentent tous  dans  le  même  état  histologique  :  en  partie  envahis  par  la 
graisse;  leurs  voies  lymphatiques  sont  remplies  de  cellules  fixes  hypertro- 
phiées et  quelques-unes  contiennent  du  sang;  leurs  follicules  sont  peu 
apparents  et  dépourvus  de  centres  germinatifs.  Aucun  d'eux  n'est  envahi 
par  Vépithélioma. 

Obs.  VIII.  —  Epithélioma  cylindrique  de  V estomac  (opération). 

Ganglion  de  la  petite  courbure.  Hypertrophié,  grosseur  d'une  amande. 
Envahi  par  le  cancer  qui  provoque  devant  lui  une  réaction  scléreuse.  A 
l'une  des  extrémités,  on  retrouve  un  peu  de  tissu  adénoïde  altéré,  au  milieu 
duquel  se  voient  des  cellules  cancéreuses  embolisées,  provoquant  de  la 
sclérose  autour  d'elles. 

La  capsule  est  traversée  par  des  vaisseaux  lymphatiques  an*érenls  atteints 
de  cancer. 
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Obs.  IX.  —  Cancer  de  V estomac  (opération). 

{^  Ganglion  de  la  grande  courbure.  Hypertrophié.  C'est  un  ganglion  en 
activité  présentant  des  follicules  très  nombreux,  très  apparents,  avec  des 
eentres  germinatifs  très  développés,  extrêmement  riches  en  figures  de 
karyokinèse.  Voies  lymphatiques  remplies  de  lymphocytes,  de  leucocytes 
mononucléaires  et  de  quelques  cellules  ûxes  hypertrophiées. 

Au  milieu  du  ganglion,  début  de  cancer,  sous  forme  de  boyaux  épithélio- 
mateux  qui  s^avancent  surtout  en  suivant  les  voies  lymphatiques  ;  figures 
de  karyokinèse  assez  nombreuses  à  la  limite  du  tissu  cancéreux  et  gan- 
glioDuaire.  L  epithélioma  envoie  des  embolies  dans  la  substance  corticale 
qu'il  envahit  progressivement;  certains  follicules  ont  leur  moitié  interne 
rongée  par  le  cancer  et  il  ne  subsiste  plus  que  leur  moitié  externe. 

î**  Ganglion  de  la  grande  courbure.  Présente  les  mêmes  signes  d'activité 
que  le  précédent,  mais  n'est  pas  envahi  par  Cépilhélioma. 

Ganglion  inguinal.  Gest  un  ganglion  ordinaire  d'adulte  avec  sclérose 
assez  avancée,  disparition  des  follicules.  Pas  de  cancer. 

Obs.  X.  —  Epithélioma  infiltré  de  la  petite  courbure  de  l'estomac.  Epithé- 
lioma secondaire  du  foie  (autopsie). 

Ganglion  de  la  petite  courbure.  Hypertrophié,  grosseur  d'une  noisette. 
Presque  entièrement  envahi  par  Vépithélioma.  Une  partie  du  ganglion  est 
conservée  et  présente  des  follicules  dépourvus  de  centres  germinatifs, 
entourés  de  sinus  bourrés  de  cellules  conjonctives  hypertrophiées;  Tépi- 
thélioma  s*avance  progressivement  dans  le  sinus. 

Ganglion  mésentérique.  Très  sclérosé;  follicules  dépourvus  de  centres 
germinatifs.  Pas  de  cancer. 

Ganglion  inguinal.  Un  peu  de  sclérose.  Follicules  peu  apparents.  Pas  de 
cancer, 

Obs.  XI.  —  Epithélioma  de  l'estomac  (autopsie). 

Ganglion  péri-gastrique.  Presque  entièrement  réduit  à  l'état  de  nappe 
rélicolée.  Follicules  peu  apparents,  dépourvus  de  Karyokinèse.  Légère 
hypertrophie  du  réticulum  des  voies  lymphatiques.  Pas  de  cancer. 

Ganglion  inguinal.  Très  fortement  sclérosé.  Pas  de  cancer. 

Obs.  XII.  —  Epithélioma  de  Vestomac  (autopsie).  Tuberculose  pulmonaire 
€cancée. 

Tous  les  ganglions  abdominaux  et  mésentériques  sont  considérablement 
taméflèsel  d'aspect  caséeux. 

<•  Ganglion  périgastrique.  Hypertrophié,  grosseur  d'une  noisette. 

Quelques  boyaux  épithéliomateux  dans  les  voies  lymphatiques  de  la  sub- 
stance corticale. 

Quelques  cellules  géantes  tuberculeuses  typiques. 

Substance  corticale  à  l'état  de  nappe  réticulée,  disparition  des  follicules. 
Irritation  intense  des  voies  lymphatiques  qui  sont  remplies  de  cellules 
«l'aspect  épithélioîdc.  Un  peu  de  sclérose. 
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2^  Ganglion  périgastrique  nettemeot  tiiberculeux. 

Même  irritalion  des  voies  lymphatiques.  Pas  de  cancer. 

Ganglion  mésenlérique.  Entièrement  caséeux^  cellules  géantes  à  une  des 
extrémités.  Pas  de  cancer. 

Ganglion  sus-claviculaire  gauche  très  hypertrophié,  grosseur  d'une  petite 
noix.  Entièrement  caséeux.  Pas  de  cancer. 

Ganglion  sus-cLaviculaire  droit.  Petit.  Sclérose,  irritation  des  voies  lym- 
phatiques, début  de  tuberculose.  Pas  de  cancer. 

Ganglions  inguinaux.  Les  uns  petits,  les  autres  de  la  grosseur  d*une 
amande.  Tous  tuberculeux.  Pas  de  cancer. 

Obs.  XIIÏ.  —  Epithélioma  cylindrique  du  pylore  et  des  faces  antérieure  et 
postérieure  de  Vestomac. 

Tumeur  riche  en  tissu  conjonctif  et  en  cellules  acidophiles  (opération}. 

Tumeur  volumineuse  du  pylore  de  6  centimètres  de  longueur,  opérée 
chez  une  femme  de  quarante  et  un  ans,  dix  mois  après  le  début  de  la 
maladie.  Pas  de  ganglion  appréciable  dans  le  creux  sus-claviculaire,  ni 
dans  les  aines.  Leucocytose  légère,  18600.  Guérison. 

Les  ganglions,  très  nombreux,  formaient  une  double  chaîne  partant  du 
pylore  et  suivant  la  petite  et  la  grande  courbure. 

!•'  Ganglion  périgastrique.  Une  partie  du  ganglion  est  envahi  par  le 
cancer  de  même  type  que  la  tumeur  pyiorique.  Le  cancer  envahit  aussi  la 
capsule  et  une  partie  du  tissu  conjonctif  péri-ganglionnaire.  Il  s'avance 
dans  le  ganglion  en  suivant  les  sinus. 

Le  reste  du  ganglion  est  respecté  et  possède  des  follicules  en  activité 
avec  figures  de  karyokinèse  et  figures  de  destruction  nucléaire  assez 
nombreuses.  On  remarque  un  peu  de  sclérose  interstitielle,  une  congestion 
assez  marquée  et  quelques  rares  éosinophiles. 

A  Tune  des  extrémités,  il  y  a  de  la  stase  lymphatique  :  les  sinus  sous- 
capsulaires  et  inter-foUiculaires  sont  dilatés,  remplis  par  une  substance  qui 
se  colore  en  rose  clair  par  Téosine  et  peu  riches  en  cellules  lymphatiques. 

2®  Ganglion  périgastrique.  Grosseur  d'une  amande. 

Le  cancer  remplit  tout  le  sinus  sous-capsulaire,  s'avance  dans  les  sinus 
inter-foUiculaires  et  ronge  la  périphérie  de  quelques  follicules;  figures  de 
karyokinèse. 

Follicules  assez  gros,  possèdent  des  centres  germinatifs. 

Voies  lymphatiques  de  la  région  médullaire  :  irritation,  multiplication 
cellulaire,  macrophages,  beaucoup  de  leucocytes  mononucléaires,  quelques 
leucocytes  polynucléaires. 

Cellules  éosinophiles  dans  les  cordons  folliculaires  et  les  systèmes  caver- 
neux. Un  peu  d'irritation  du  tissu  conjonctif. 

S**  Ganglion.  Grosseur  d'une  amande.  Presque  entièrement  cancéreux. 
Modifications  analogues. 

4®  Ganglion,  Volume  d'un  gros  pois.  Le  cancer  a  envahi  le  sinus  sous- 
cortical.  A  une  extrémité  du  cancer,  on  voit  des  vaisseaux  lymphatiques 
afférents  et  de  la  portion  correspondante  de  la  capsule. 
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Les  quatre  autres  ganglions,  doQt  le  volume  varie  d*UQ  gros  pois  à  une 
petite  lentille,  sont  respectés  par  le  cancer. 

lueurs  follicules  sont  en  état  d'activité,  moins  marqué  cependant  que 
poor  les  ganglions  atteints  de  cancer. 

Ils  sont  infiltrés  de  cellules  acidophiles  extrêmement  abondantes.  Le 
s&Dg  de  tous  les  vaisseaux  intra-ganglionnaires  est  extrêmement  riche  en 
leococytes. 

Obs.  XIV.  —  Epithélioma  cylindrique  lobule  de  Vestomac  (opération). 
Ganglion  périgastrique.  Grosseur  d'un  haricot.  Pas  de  cancer. 
Ganglion  normal;  follicules  conservés,  peu  riches  en  figures  de  karyoki- 
Dèse;  pas  d'irritation  des  voies  lymphatiques. 

Obs.  XV.  —  Epithélioma  de  Vestomac  (opération). 
Ganglion  périgastrique  normal.  Pas  de  cancer, 

Obs.  XVI.  —  Epithélioma  du  pylore  (opération). 

Ganglion  pylorique.  Grosseur  d'un  pois. 

Enrahi  par  le  cancer  dans  toute  sa  périphérie.  Tubes  d'épithélioma  cylin- 
drique remplissent  et  dilatent  presque  tout  le  sinus  périphérique,  rongent 
la  partie  externe  de  la  nappe  réticulée,  s'infiltrent  dans  les  sinus  inter-folli- 
colaires  et  dans  les  sinus  caverneux,  envahissent  un  peu  la  nappe  réticulée. 

Les  follicules  respectés  sont  très  apparents,  extrêmement  volumineux,  et 
presque  entièrement  constitués  par  le  centre  germinatif;  il  n'y  a  qu'une 
très  mince  couronne  de  lymphocytes  périphériques.  Les  follicules  sont  de 
dimensions  très  inégales;  quelques-uns  sont  presque  complètement  en- 
toorés  par  le  cancer. 

Les  centres  germinatifs  possèdent  des  figures  de  karyokinèse  extrême- 
ment nombreuses,  des  granulations  nucléaires  abondantes,  et  quelques 
figures  de  division  directe. 

Nappe  réticulée  et  cordons  normaux.  Peu  de  réaction  conjonctive. 

Obs.  XVIL  —  Cancer  du  pancréas.  Propagation  au  péritoine,  au  foie^  à  Vea- 
tomaCj  au  diaphragme  (autopsie). 

Ganglion  périgastrique,  entièrement  cancéreux. 

Ganglion  mésentérique,  entièrement  cancéreux. 

Ganglion  sus^diaphragmatique,  entièrement  cancéreux. 

Ganglion  trachéobronchique,  entièrement  cancéreux. 

Ganglions  sus-claviculaires,  entièrement  cancéreux.  Peu  volumineux. 

Pas  de  cancer  du  canal  thoracique. 

Ganglion  inguinal.  Petit.  Très  scléreux.  A  l'une  des  extrémités  il  est 
«wahi  par  le  cancer. 

Obs.  XVIIL  —  Epithélioma  du  pylore  (autopsie). 

Ganglion  mésentérique.  Très  hypertrophié,  grosseur  d'une  fève. 

Enlièrement  cancéreux.  Infiltré  d'une  façon  diffuse  par  le  cancer;  on  ne 
«trouve  plus  la  structure  du  ganglion.  Lymphangite  cancéreuse  à  la  péri- 
phérie. 
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Ganglion  inguinal.  Non  cancéreux.  Sclérose  radiée  très  intense  partant 
du  hile.  Dans  la  substance  corticale,  follicules  très  apparents  dépourvus 
•de  centres  germinatifs. 

Obs.  XIX.  —  Cancer  de  Vestomac  et  du  foie  (autopsie). 

Ganglions  pyloriques,  énormes,  cancéreux. 

Ganglion  du  hile  du  foie.  Grosseur  d'une  amande,  non  cancéreux.  Peu  sclé- 
rosé; retour  à  l'état  indifférent. 

Ganglions  sus-claviculaires  gauches.  Très  petits,  non  cancéreux.  Ganglions 
à  rétat  indifférent;  pas  de  follicules;  un  peu  de  sclérose;  irritation  des 
voies  lymphatiques^  quelques  leucocytes  polynucléaires. 

Obs.  XX.  —  Epithélioma  alvéolaire  du  corps  de  Vestomac^  étendu  à  un 
tiers  de  Torgane,  pas  d'adhérences  périgastriques  (opération). 

Ganglions  périgastriques.  Un  peu  hypertrophiés.  Pas  de  cancer.  Légères 
lésions  irritatives  ;  leucocytes  polynucléaires,  réticulum  épaissi;  une  cellule 
géante  isolée  en  un  point. 

Obs.  XXI.  —  Cancer  du  pancréas  (autopsie). 

Dilatation  de  la  vésicule  biliaire;  noyaux  de  généralisation  au  foie; 
noyaux  secondaires  dans  Testomac.  Ganglions  en  quantité  modérée  dans  la 
région  pylorique;  gros  ganglions  prévertébraux  ;  petits  ganglions  mésenté- 
riques;  ganglions  sus-claviculaires  petits;  ganglions  de  Taine  volumineux, 
surtout  à  gauche. 

Ganglion  périgastrique,  cancérettx. 

Ganglion  sus-claviculaire^  non  cancéreux. 

Ganglion  de  Vaine,  non  cancéreux.  Sclérosé. 

Obs.  XXII.  —  Cancer  du  péritoine  abdominopelvien  (autopsie). 

Ganglions  mésentériques.  Volumineux.  Entièrement  cancéreux.  A  une 
extrémité  seulement  on  retrouve  un  peu  de  tissu  ganglionnaire. 

Le  ganglion  est  lobule  par  la  sclérose;  beaucoup  de  masfzellen  dans  les 
zones  de  sclérose. 

Lymphangite  cancéreuse  des  lymphatiques  afférents. 

Obs.  XXIII.  —  Epithélioma  infiltré  de  Vépiploon  (autopsie). 

Ganglion  inguinal.  Grosseur  d'une  petite  amande.  Pas  de  cancer.  C'est  un 
ganglion  banal  d'adulte,  déjà  un  peu  sclérosé  et  dans  lequel  on  ne  voit 
presque  plus  de  follicules. 

Obs.  XXIV.  —  Cancer  du  péritoine  (autopsie). 

A  l'autopsie,  les  ganglions  mésentériques,  infiltrés  de  pigment  noir,  sem- 
blent cancéreux,  les  ganglions  inguinaux  hypertrophiés  ont  aussi  l'aspect 
cancéreux. 

Ganglion  mésentérique.  Hypertrophié.  Pas  de  cancer. 

Follicules  peu  apparents,  dépourvus  de  centres  germinatifs. 

Voies  lymphatique^  :  leucocytes  mononucléaires,  cellules  fixes  hypertro- 
phiées, macrophages  chargés  de  pigment  brun,  hématies  libres. 
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CongestJOD.  Mastzellen  nombreuses. 

Ganglion  cervical.  Hypertrophié.  Pas  de  cancer. 

Follicules  mal  limités;  quelques-uns  possèdent  encore  un  centre  germî- 
natif.  Voies  lymphatiques  larges,  remplies  de  cellules  flxes  hypertrophiées, 
de  leucocytes  polynucléaires,  et  de  cellules  à  noyau  déformé. 

Uo  peu  de  sclérose.  Beaucoup  de  congestion. 

Ganglion  inguinal.  Très  sclérosé.  Pas  de  cancer. 

Ois.  XXV.  —  Epithélioma  de  la  langue  (opération). 

Ganglion  sous -maxillaire  ^  non  cancéreux. 

Cest  un  ganglion  scléreux,  avec  capsule  épaisse,  hile  sclérosé  et  grais- 
seux. A  la  périphérie,  sous  la  capsule,  on  voit  encore  de  nombreux  follicules 
arec  beaux  centres  germinatifs. 

Ow.  XXVI.  —  Epithélioma  de  la  langue  (opération). 

Ganglion  sous-maxillaire.  Pas  de  cancer. 

Hypertrophié.  Constitué  surtout  par  la  nappe  réticulée  avec  rares  folli- 
cnles,  pourvus  de  centres  germinatifs  rudimentaires. 

Sclérose  dont  les  bandes  traversent  le  ganglion,  et  qui  obstrue  le  sinus 
soo»-capsulaire.  La  capsule  se  confond  avec  le  tissu  conjonctif  périgan- 
glioDoaire  ;  cette  région  est  infiltrée  de  leucocytes  polynucléaires  asser 
Dombreux  et  de  cellules  en  voie  de  division  directe  :  il  y  a  péri-adénite 
infammatoire. 

Obs.  XXVII.  —  Epithélioma  de  la  langue.  Ulcération  sur  le  dos  de  la 
langue  datant  de  six  mois,  chez  un  homme  de  quarante-quatre  ans  (opé- 
ration). 

Ganglions  sous-maxillaires.  Pas  de  cancer. 

les  deux  plus  gros,  de  la  grosseur  d*un  pois,  sont  des  ganglions  déjà 
fortement  sclérosés,  non  en  activité,  ayant  des  follicules  peu  apparents  et 
dépoorvQS  de  centres  germinatifs. 

Obs.  XXVill.  —  Epithélioma  pavimenteux  de  la  langue  (opération). 

La  tumeur  est  un  epithélioma  pavimenteux  lobule,  avec  globes  épider- 
iniques.  Elle  est  infiltrée  en  quelques  points  de  leucocytes  polynucléaires 
pénétrant  par  la  surface  et  s'enfouçant  surtout  dans  le  tissu  conjonctif. 

Ganglion  sous-maxillaire.  Très  hypertrophié,  grosseur  d*une  noisette,  non 
tancéreux. 

Pas  de  sclérose.  Follicules  très  nombreux,  assez  gros,  avec  centre  ger- 
oinatif  volumineux. 

Sinus  caverneux  et  inter-folliculaires.  Il  y  a  infection,  traduite  par  la 
présence  de  très  nombreux  leucocytes  polynucléaires  et  par  la  réaction  du 
réticulum  dont  les  grandes  cellules  hypertrophiées  encombrent  les  voie» 
lymphatiques. 

Obs.  XXIX.  —  Cancer  de  Vamygdale  (opération). 

1^  Ganglion  sous-maxillaire.  Très  hypertrophié,  dépasse  le  volume  d*une 
amande.  Pas  de  cancer. 
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Uû  peu  de  sclérose.  Très  grande  importance  des  voies  lymphatiques  qui 
sont  bourrées  de  cellules  iixes  hypertrophiées  et  de  leucocytes  mono- 
nucléaires. 

Faible  importance  des  follicules  dont  quelques-uns  cependant  possèdeat 
encore  des  centres  germinatil's,  mais  avec  peu  de  figures  de  karyokinèse. 

2«  Ganglion  sous-maxillaire.  Plus  petit.  Pas  de  cancer. 

Quelques  follicules  avec  centres  germinatifs.  irritation  des  voies  lympha- 
tiques. 

3*  Ganglion  soiLS-maxillaire.  Très  petit.  Irritation  de  voies  lympha- 
tiques. 

Obs.  XXX.  —  Cancer  du  poumon  (autopsie). 
!«'  Ganglion  bronchique.  Petit.  Cancéreux. 
2®  Ganglion  bronchique.  Petit.  Non  cancéreux. 
C'est  un  ganglion  normal  d'adulte. 

Obs.  XXXI.  —  Cancer  du  poumon  (autopsie). 
Ganglion  axillaire.  Petit.  Non  cancéreux. 

Un  peu  de  sclérose.  Quelques  follicules  avec  centre  germinatif  se  déta- 
chent au  milieu  de  la  nappe  réticulée. 

Obs.  XXXII.  —  Cancer  du  larynx  (autopsie). 

l«"re  Ganglions périœsophagiens.  Ganglions  très  sclérosés.  Quelques-uns  sont 
complètement  envahis  par  le  cancer  riche  en  figures  de  karyokiuèse  irré- 
gulières; quelques  régions  dégénérées. 

Les  ganglions  indemnes  sont  infiltrés  de  leucocytes  polynucléaireâ. 

20  Ganglion  périœsophagien.  Série  de  petits  ganglions  non  cancéreux  noyés 
au  milieu  d'un  tissu  conjonctif  abondant.  Ces  ganglions  sont  très  sclérosés, 
la  région  médullaire  a  disparu,  la  région  corticale  est  réduite  à  la  nappe 
réticulée  traversée  par  des  rudiments  de  sinus  obstrués  par  de  grosses 
cellules  desquamées  et  des  cellules  en  voie  de  division  directe.  luûltrê  de 
charbon.  Mastzellen  dans  le  tissu  conjonctif. 

Obs.  XXXllï.  —  Êpitkélioma  cylindrique  lobule  du  larynx  avec  noyaux 
secondaires  du  poumon,  granulations  tuberculeuses  fibreuses  au  sommet 
des  poumons  (autopsie). 
,  Ganglion  du  cou.  Hypertrophié.  Non  cancéreux,  mais  tuberculeux. 

Une  partie  du  ganglion  est  inflltrée  de  follicules  tuberculeux  avec  cel- 
lules géantes,  substance  caséeuse  et  cercles  de  sclérose. 

Le  reste  du  ganglion  est  congestionné.  Follicules  très  apparents  avec 
gros  centres  germinatifs  altérés  au  milieu  de  la  nappe  réticulée.  Proliféra- 
tion des  cellules  fixes  du  réticulum  dans  les  voies  lymphatiques,  les  cordons 
et  la  nappe.  Beaucoup  de  mastzellen  dans  le  tissu  conjonctif. 

1"  Ganglion  sus-claviculaire.  Hypertrophié,  grosseur  d'un  haricot.  Non 
cancéreux,  mais  atteint  par  la  tuberculose  à  un  plus  haut  degré  que  le  pré- 
cédent. 
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2«  Ganglion  sus-claviculaire.  Hypertrophié,  grosseur  d'une  amande,  sem- 
blable au  précédent. 

3*  Ganglion  sus-claviculaire.  Dimension  d'un  pois.  Indemne  de  tuberculose 
et  de  cancer.  Phénomènes  d'irritation  et  de  dégénérescence  des  follicules 
et  des  voies  lymphatiques. 

Obs.  XXXIV.  —  Cancer  de  la  vessie  (autopsie). 

Ganglion  iliaque.  Hypertrophié,  grosseur  d'une  petite  amande.  Pas  de 
eanter. 

Topographie  normale.  Nappe  réticulée  et  follicules  hien  apparents  avec 
beaux  centres  germinatifs  riches  en  karyokinèse  et  en  granulations 
Dodéaires.  Vaisseaux  sanguins  congestionnés,  leucocytes  assez  nombreux 
dans  le-sang. 

Tissus  périphériques  bourrés  de  cellules  :  lymphocytes,  leucocytes  mono- 
nucléaires, leucocytes  polynucléaires  assez  nombreux  ;  peu  d'irritation  des 
celloles  fixes. 

Obs.  XXXV.  —  Cancer  de  Vutérus  (autopsie). 

Ganglion  Hinque.  Très  hypertrophié,  volume  d'une  grosse  amande.  Pas 
de  cancer. 

Structure  générale  conservée,  pas  de  sclérose.  Follicules  apparents 
pourvus  de  centres  germinatifs  en  activité.  Voies  lymphatiques  remplies 
de  cellules  fixes  hypertrophiées,  de  leucocytes  mononucléaires  nombreux 
et,  en  certains  points,  de  cellules  desquamées.  Mastzellen  assez  nombreuses 
dans  le  tissu  conjonctif.  Vaisseaux  lymphatiques  péri  ganglionnaires  vides. 

Obs.  XXXVI.  —  Épithélioma  de  Vutéms  (autopsie). 

Epithélioma  secondaire  du  corps  pituitaire.  Acromégalie.  Ganglions 
inguinaux  sensibles  à  la  palpation  malgré  la  graisse,  hypertrophiés  (gros- 
seur d'une  olive)  et  durs. 

Ganglions  iliaques.  Très  volumineux;  pas  de  cancer. 

Ganglions  inguinaux.  Volumineux.  Pas  de  cancer.  Le  ganglion  a  subi  en 
partie  la  dégénérescence  graisseuse,  surtout  dans  la  région  médullaire.  Un 
peu  de  sclérose.  Pas  de  centres  germinatifs.  Pas  d'infection. 
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ÉTUDE   CRITIQUE 
DES  MÉTHODES  DE  DÉTERMINATION 

DE  LA  TOXICITÉ  DU  SÉRUM  SANGUIN 

ET   DE   L'URINE 
Par  Léon  BERNARD 

Interne  des  hôpitaux. 


Le  rôle  de  rintoxication  domine  nos  conceptions  actuelles  sur 
la  pathogénie  des  maladies.  Cette  doctrine  féconde  s*est  imposée  à 
notre  époque  sous  l'impulsion  des  travaux  sortis  de  Técole  de  M.  le 
professeur  Bouchard.  On  sait  que  Bouchard  s*est  surtout  attaché  à 
Tétude  des  auto-intoxications,  dont  une  des  bases  expérimentales  a 
été  la  détermination  de  la  toxicité  des  humeurs  de  Torganisme.  Déjà 
en  1822,  Vauquelin  et  Ségalas  *■  avaient  tué  deux  chiens  en  injectant 
de  Turine  fraîche  dans  la  jugulaire  de  ces  animaux.  Puis  Frerichs, 
Muron  *  et  d'autres  auteurs,  en  procédant  de  diverses  manières, 
avaient  abouti  avec  ce  môme  liquide  à  des  résultats  négatife.  Après 
une  période  confuse  de  discussions,  Feltz  et  Ritter'  démontrèrent 
définitivement  la  toxicité  de  Turine  (1881),  et  enfin,  en  1884,  M.  Bou- 
chard ^,  dans  une  série  de  travaux  mémorables,  poursuivit  dans  tous 
ses  détails  cette  étude  de  la  toxicité  urinaire,  et  réglementa  les  con- 
ditions expérimentales  qui  permettaient  d'en  déterminer  la  mesure. 
Le  procédé  qu'il  avait  indiqué  ne  tarda  pas  à  s'ériger  en  méthode 
générale;  et  ses  applications  s'étendirent  bientôt  d'une  part  à  l'étude 
d'autres  humeurs,  et  particulièrement  du  sérum  sanguin,  d'autre 
part  à  l'étude  des  cas  pathologiques.  Rummo  et  Bordoni  '^,  après 
Bouchard,  étudièrent  la  toxicité  du  sérum  sanguin  (1889).  Puis  la 
valeur  du  procédé  et  de  ses  résultats  donna  lieu  aux  recherches  de 

1.  Vauquelin  et  Ségalas,  Joitm.  de  Magendie,  1822,  t.  II. 

2.  Muron,  Pathogénie  de  l'infiltration  d'urine,  th.  Paris,  1872. 

3.  Feltz  et  Ritter,  De  V urémie  expérimentale  (Hev.  médic.  de  PEst^  1880-1881). 

4.  Bouchard,  Leç.  sur  les  auto-intoxications  dans  les  maladies,  Paris,  in-8, 1887. 

5.  Rummo  et  Bordoni,  Tossicita  del  siero  di  sangue  {Rif.  medic,  oct.  1889). 
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Charrin  (1890),  de  Leclainche  et  Rémond,  de  Mairet  et  Bosc,  de 
Hayem  (1893-1894),  qui  ont  été  reprises  dans  le  travail  récent  de 
Dumarest*  (1897). 

Cette  méthode  a  été  appliquée  à  l'étude  des  maladies  par  un  grand 
nombre  d'auteurs,  dont  ce  n'est  pas  le  lieu  ici  d*énumérerles  tra- 
vaux '.  Mais,  comme  d'une  part,  cette  méthode  a  servi  à  édifier  des 
théories,  dont  quelques-unes  sont  déjà  classiques,  qu'elle  est  entrée 
déjà  dans  la  pratique  commune  du  laboratoire  d'hôpital,  et  que, 
d'autre  part,  elle  a  été  vivement  combattue  et  contestée,  à  l'aide 
d'arguments  dont  quelques-uns  ne  sont  pas  sans  valeur,  il  en 
résulte  un  certain  flottement  dans  les  idées  actuelles  sur  la  légiti- 
mité de  son  emploi.  Ayant  en  effet  voulu  nous-même  utiliser  cette 
méthode  dans  une  étude  sur  les  néphrites,  nous  avons  tenu  tout 
d'abord  à  nous  assurer  de  sa  valeur.  Nous  avons  dans  ce  but  vérifié 
à  la  lumière  de  nos  expériences  les  objections  auxquelles  elle 
s'était  heurtée;  et  nous  sommes  arrivé  à  cette  conclusion  que  la 
méthode  de  Bouchard  permettait  réellement  d'apprécier  la  toxicité 
de  certaines  humeurs.  Ce  senties  raisons  et  les  expériences  qui  nous 
ont  dicté  cette  conclusion,  que  nous  avons  cru  utile  de  rapporter  ici, 
dans  un  exposé  purement  critique  de  la  méthode,  de  sa  valeur  et  non 
de  ses  données. 

Quelle  est  donc  cette  méthode?  Quelles  objections  lui  a-t-on 
adressées?  Quelle  technique  doit-on  adopter?  Telles  sont  les  ques- 
tions auxquelles  nous  essaierons  de  répondre  ^ 

I 

La  méthode  de  Bouchard  consiste  —  nous  en  résumerons  ici  seu- 
lement l'esseDliel,  réservant  les  détails  pour  l'étude  technique  qui 
terminera  ce  travail  —  à  recueillir  le  liquide,  sérum  sanguin  ou 
urine,  dans  des  conditions  aseptiques,  et  à  l'injecter  dans  la  veine 
marginale  de  l'oreille  d'un  lapin  préalablement  pesé.  Cette  injec- 
tion doit  être  faite  dans  certaines  conditions  de  vitesse  et  de  pres- 
sion, réalisées  par  divers  procédés  instrumentaux  que  nous  aurons 
à  préciser.  On  observe  avec  soin  les  phénomènes  présentés  par 

1.  Dumarest,  Hech,  expérim.  sur  les  propriétés  toxiques  du  sérum  sanguin  y 
th.  LyoD,  1897. 

2.  Voir  la  Revue  gén.  de  Lenoir  {Gaz,  hôp.^  1892),  et  la  th.  de  Mazaud, 
Paris,  1898. 

3.  Nous  De  parlerons  pas  ici  de  l'extension  donnée  récemment  à  celte  méthode 
parle  prof.  Bouchard,  daos  ses  estimations  de  la  toxicité  de  la  molécule  urinaire 
élaborée  moyenne;  ces  faits  n^ont  pas  encore  reçu  leur  application  dans  la 
pratique  médicale  (V.  Journ,  de  phys.  et  de  pat  h.  gén.y  t.  I,  15  mai  1899). 
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ranimai,  et  on  cesse  Pinjection  dès  sa  mort,  notée  à  Târrôt  des 
mouvements  respiratoires. 

La  détermination  de  la  toxicité  du  liquide  employé  est  alors  effec- 
tuée au  point  de  vue  qualitatif  par  Tappréciation  des  symptômes 
observés  pendant  Texpérience  ;  et  au  point  de  vue  quantitatif  par  le 
calcul  suivant  :  soit  P  le  poids  de  Tanimal;  N,  la  quantité  de 
liquide,  dont  Tinjection  a  été  nécessaire  pour  amener  sa  mort.  La 

N  X  1000 
formule p donnera  la  quantité  de  liquide  capable  de  tuer 

1  kilogramme  de  cet  animal.  L'unité  de  toxicité  ou  «  toxie  »  étant 
précisément  la  quantité  de  toxicité  qui  tue  1  kilogramme  d'animal, 
la  valeur  précédemment  établie  sera  celle  des  toxies  représentées 
par  le  liquide  essayé  :  sérotoxies,  s'il  s'agit  de  sérum  sanguin; 
urotoxies,  s'il  s'agit  d'urine. 

Pour  l'urine  cette  valeur  ne  suffit  pas;  de  même  que  l'on  déter- 
mine la  quantité  éliminée  des  matières  excrémentitielles  non  seule- 
ment par  leur  taux  par  litre,  mais  encore  par  leur  taux  d'élimina- 
tion en  vingt-quatre  heures,  de  môme  ici  il  faudra  introduire  ce 
nouveau  facteur  d'évaluation  de  la  toxicité  urinaire  par  la  formule 
suivante  (Q  représentant  la  quantité  des  urines  rendues  en  vingt- 
quatre  heures;  T  le  nombre  de  toxicité  précédemment  obtenu)  : 

Q 
T 

dont  le  quotient  donne  les  urotoxies  éliminées  en  vingt-quatre 
heures  par  l'individu  étudié. 

Enfin  M. ^Bouchard  détermine,  sous  le  nom  de  coefficient  uro- 
toxique^  la  quantité  d'urotoxies  que  1  kilogramme  d'homme  peut 
fabriquer  en  vingt-quatre  heures.  Si  l'on  désigne  par  U  le  quotient 
précédemment  obtenu,  par  PP  le  poids  de  l'individu  étudié,  son 
coefficient  urotoxique  sera  donné  par  l'opération  : 

PP 
U 

Telle  est  la  méthode,  envisagée  d'une  manière  très  générale  et 
dépouillée  de  tout  détail  technique.  Quelle  en  est  la  valeur? 

II 

A.  —  DÉFINITION  DE  LA  TOXICrTÉ. 

Certains  auteurs  ont  cherché  à  préciser  la  définition  même  de  la 
toxicité.  Pour  Bouchard,  nous  avons  vu  que  «  l'équivalent  toxique 
est  la  quantité  de  matière  toxique  capable  de  tuer  un  kilogramme 
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d^animal  >.  Jeoffroy  et  Serveaux  *  substituent  à  cette  définition  cette 
autre  :  a  L'équivalent  toxique  d'un  corps  est  la  quantité  miniraa  de 
matière  toxique  qui,  contenue  entièrement  à  un  moment  donné  dam 
le  sang  d'un  animal,  tue  fatalement  1  kilogramme  de  matière 
Tiyante  ».  En  conséquence,  ces  auteurs  pensent  qu'il  faut  soustraire 
de  la  quantité  de  liquide  injectée  à  l'animal  la  quantité  de  liquide  qu'il 
émet  lui-même  durant  le  temps  de  l'injection,  et,  d'une  manière 
plus  générale,  qu'il  convient  de  tenir  compte  des  excréta  dans  le 
calcul  de  la  toxicité  réelle.  Nous  ne  partageons  pas  cette  manière  de 
voir  pour  les  raisons  suivantes  :  ces  auteurs  raisonnent  comme  si 
l'urine  émise  par  le  lapin  au  cours  de  l'expérience  était  semblable 
à  celle  qui  lui  est  injectée;  alors,  en  effet,  devrait-on  soustraire 
cette  quantité  dans  le  calcul  de  la  toxicité.  Mais  il  n'en  est  rien  : 
H.  Guinard  '  (de  Lyon)  a  en  effet  démontré  que  cette  urine  émise 
par  le  lapin  était  dépouillée  de  toxicité  :  injectant  de  l'urine  humaine 
d'une  toxicité  de  127  centimètres  cubes,  à  deux  lapins,  qui  urinè- 
rent ensemble  642  centimètres  cubes  de  liquide,  il  étudia  ce  liquide. 
Celui-ci  était  clair,  sa  densité  était  de  1011,  et  il  contenait  très  pisu 
d'urée.  Ce  liquide  injecté  en  totalité  à  un  troisième  lapin  ne  le  tua 
que  cinq  heures  après  la  fin  de  Texpérience,  et  sans  que  l'animal  ait 
présenté  aucun  phénomène  toxique.  A  l'autopsie,  il  ne  montra 
que  de  Tinfiltration  des  tissus  et  des  épanchements  abondants 
dans  les  cavités  abdominale  et  thoracique.  Et  Guinard  conclut  de 
cette  expérience  que  «  l'organisme  des  deux  premiers  lapins  avait 
retenu  la  plus  grande  partie  des  substances  toxiques,  de  telle  sorte 
que  la  mort  du  troisième  animal  doit  être  attribuée  surtout  aux 
suites  de  l'injection,  ce  que  démontraient  du  reste  les  symptômes 
et  les  lésions  bien  typiques  qui  ont  été  observés  i».  Les  expériences 
de  Dastre  et  Loye  '  leur  ont  permis  de  se  rallier  à  cette  opinion. 
Et  il  en  résulte  pour  nous  que  le  liquide  et  les  excréta  rendus  par 
l'animal  ne  doivent  pas  être  retranchés  du  calcul  de  la  toxicité. 

Réciproquement  il  n'y  a  pas  lieu  de  tenir  compte  d'une  action 
purement  mécanique  et  non  toxique  qu'exercerait  sur  l'organisme 
du  lapin  le  liquide  injecté,  excipient  des  poisons.  En  effet,  Dastre 
et  Loye  ont  démontré  expérimentalement  qu'on  peut  augmenter 
le  contenu  du  système  vasculaire,  dans  une  proportion  consi- 
dérable, sans  que  la  pression  artérielle  varie  d'un  dixième.  Car, 

1.  Jeoffroy  et  SerTcaux,  Consid.  gin.  sur  la  recherche  de  la  toxicité  {Arch. 
wérf.  expérim.,  1895,  n*  1). 

1  Gmnard,  A  propos  de  la  technique  expérimentale  relative  à  la  déternii- 
BttioD  du  degré  de  toxicité  des  urines  {Soc,  bioL,  13  mai  1803). 

3.  Dastre  et  Loye,  Rech.  sur  Vinjection  d'eau  salée  dans  les  vaisseaux  (Arch. 
phys.,  1888  et  1889). 
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dans  les  conditions  normales,  il  s'établit  un  jeu  des  émonctoires, 
qui  permet  au  surplus  de  liquide  de  s'échapper,  en  abandonnant  à 
Torganisme  les  corps  qu'il  charrie  :  Dastre  et  Loye,  qui  ont  étudié 
complètement  ce  phénomène,  ont  vu  que  dans  certaines  conditions 
où  cette  régulation  ne  peut  pas  s'établir  (aneslhésie,  etc.),  l'animal 
succombe  de  syncope  par  des  quantités  de  liquide,  qui  ne  le  tue- 
raient pas  dans  les  conditions  habituelles. 

Enfin,  comme  le  fait  remarquer  Dumarest  *,  dans  la  définition  de 
Jeofi'roy  et  Serveaux,  il  faudrait  considérer  comme  due  à  la  toxicité 
la  mort  qui  surviendrait  du  fait  de  l'injection  d'un  liquide  indifférent 
dans  une  expérience  où  l'on  aurait  fermé  les  voies  d'élimination. 
Enfin,  et  réciproquement,  un  des  effets  toxiques  du  liquide  injecté 
peut  être  précisément  d'inhiber  la  fonction  rénale,  comme  dans 
d'autres  cas,  d'ailleurs  plus  fréquents,  de  provoquer  la  diurèse. 

Il  résulte  de  cette  discussion  qu'il  convient  de  respecter  tous  les 
phénomènes  observés  au  cours  de  l'expérience,  et  de  ne  pas  arbi- 
trairement retrancher  la  quantité  des  excréta  de  celle  du  liquide 
injecté  :  dans  les  conditions  habituelles,  la  régulation  s'établit  par 
la  diurèse;  celle-ci  est  quelquefois  augmentée  du  fait  de  poisons 
diurétiques  injectés;  elle  peut  être  entravée  du  fait  de  poisons 
inhibiteurs.  Il  faut  donc,  pour  l'appréciation  des  effets  toxiques,  se 
placer  dans  des  conditions  toujours  identiques.  Et  la  diurèse  intro- 
duit d'autant  moins  de  causes  d'erreur,  qu'il  a  été  établi  expérimen- 
talement qu'elle  n'emporte  pas  de  poisons. 

A  un  autre  point  de  vue,  Jeoffroy  et  Serveaux  font  observer  que 
la  manière  de  procéder  du  professeur  Bouchard  est  différente  des 
méthodes,  généralement  employées  pour  déterminer  la  toxicité  des 
corps.  En  effet,  on  détermine  ordinairement  la  quantité  minima  de 
ceux-ci,  susceptible  de  provoquer  des  effets  toxiques  ou  la  mort, 
sans  prolonger  l'expérience  jusqu'à  la  mort  même;  c'est  ce  qu'ils 
appellent  la  toxicité  vraie,  et  ils  la  distinguent  fort  justement  de  la 
toxicité  expérimentale j  qui  est  déterminée  en  poussant  l'expérience 
jusqu'à  ce  que  la  mort  survienne.  La  recherche  de  la  toxicité  vraie 
demande  que  l'on  ait  à  sa  disposition  une  quantité  illimitée  du  corps 
à  essayer,  car  elle  ne  peut  être  effectuée  que  par  des  expériences 
multiples;  elle  est  donc  en  général  incompatible  avec  les  conditions 
imposées  à  Tétude  de  la  toxicité  des  liquides  physiologiques;  et 
c'est  le  plus  souvent  la  toxicité  expérimentale  que  les  auteurs  ont 
déterminée.  Toutefois  cette  distinction  a  son  importance,  car  il  est 
évident  qu'on  ne  peut  comparer  les  résultats  de  cette  méthode  avec 

1.  Dumarest,  loc.  cil.,  p.  18. 


Digitized  by 


Google 


L.  BERNARD.  —  toxicité  du  sérum  sanguin  et  de  l'urine      181 

œux  des  rares  auteurs  qui  ont  déterminé  des  toxicités  vraies^  et 
c'est  là  une  cause  de  confusions,  dont  il  faut  être  prévenu.  Pour 
notre  part,  nous  ne  ferons  porter  notre  étude  que  sur  la  toxicité 
expérimentale,  qui  constitue  à  proprement  parler  Tobjet  de  la 
métbode  de  Bouchard. 

Nous  en  revenons  ainsi  à  la  conception  de  la  toxicité,  telle  que  Ta 
formulée  le  professeur  Bouchard,  d'après  laquelle  l'équivalent 
toxique  d'un  corps  se  définit  par  la  quantité  de  ce  corps  susceptible 
d'amener  la  mort  au  cours  de  l'expérience.  Et  cependant  elle  com- 
porte encore  diverses  critiques,  qu'on  n'a  pas  manqué  de  soulever. 
C'est  ainsi  que  tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  montrer  que  Teau 
distillée,  introduite  dans  les  veines  d'un  animal,  le  tue  après  une 
dose  donnée  :  les  chiffres  seuls  de  cette  dose  diffèrent  selon  les 
expérimentateurs. 

Pour  Bouchard  elle  est  de  122  centimètres  cubes  par  kilogramme. 

Po«r  Bosc  et  Vedel  elle  est  de  90  à  102  centimètres  cubes  par 
kilogramme. 

Dirons-nous  que  la  toxicité  de  l'eau  distillée  est  de  100  centimè- 
tres cubes?  Et  comment  comprendrons-nous  que  certaines  urines, 
qui  ne  tuent  qu'à  des  doses  bien  plus  élevées,  soient  moins  toxiques 
que  l'eau  distillée?  D'après  la'  définition  de  Bouchard,  il  s'agit  bien 
là  en  effet  de  toxicité,  ce  terme  n'impliquant  que  l'effet  nocif  d'un 
corps,  sans  interprétation  de  sa  nature.  Mais  cette  conception  nous 
éloigne  du  but  poureuivi  par  les  médecins  qui  chercheraient  à  éva- 
luer avec  cette  méthode  la  quantité  de  substances  vraiment  toxi- 
ques contenues  dans  l'eau  de  l'urine  ou  du  sérum. 

En  réalité,  la  question  doit  être  posée  autrement.  L'eau  distillée 
est  véritablement  toxique,  mais  elle  l'est  pour  un  système  anato- 
mique  déterminé,  le  sang;  et  portée  dans  l'organisme  par  l'intermé- 
diaire direct  du  sang,  elle  tue,  non  pas  en  intoxiquant  l'organisme, 
mais  en  altérant  le  sang,  dont  elle  détruit  les  hématies  et  sans  doute 
les  leucocytes,  et  qu'elle  rend  ainsi  impropre  à  la  vie.  Nous  verrons 
bientôt  comment  ce  phénomène,  parfaitement  étudié  aujourd'hui, 
86  produit  et  les  lois  qui  le  régissent;  nous  comprendrons  alors 
qu'un  liquide  chargé  de  sels,  comme  l'urine,  peut,  s'il  est  dépouillé 
de  poisons,  se  rapprocher  plus  que  Teau  distillée  des  solutions 
salines  dites  physiologiques,  conservatrices  du  sang,  et  paraître  alors 
moins  toxique  que  l'eau  distillée.  Mais  il  en  résulte  que,  pour  étu- 
dier la  toxicité  réelle  d'un  corps,  il  convient  que  ce  corps  puisse  être 
porté  au  sein  de  l'organisme,  sans  que  des  facteurs  étrangers  inter- 
viennent, dus  aux  réactions  de  ce  corps  et  du  système  anatomique 
vecteur  mis  en  présence.  En  un  mot,  pour  que  nous  puissions  étu- 
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dier  la  toxicité  réelle  de  Turine  et  du  sérum  sanguin,  il  faut  se 
mettre  dans  des  conditions  telles  que  ces  liquides  agissent  sur  un 
organisme  normal  ;  celui-ci,  pour  pouvoir  servir  de  réactif,  ne  doit 
présenter  aucune  altération  préalable,  tant  du  fait  d'une  affection 
spontanée  que  d'une  lésion  partielle  et  initiale  provoquée  par  le 
liiquide  d'essai,  et  qui  trouble  les  suites  de  Texpérience.  Nous 
aurons  donc  successivement  à  résoudre  ces  deux  questions  : 

1*>  Pour  réaliser  ces  conditions,  quelle  est  la  voie  d'introduction 
préférable?  Nous  verrons  que,  de  toutes,  c*est  certainement  encore 
la  voie  sanguine  qu'il  convient  de  choisir  pour  déterminer  la  toxicité 
des  liquides  de  Torganisme. 

2**  Le  sérum  sanguin  et  Turine,  injectés  dans  les  voies  circula- 
toires, sont-ils  un  poison  du  sang?  Quelle  part  faut-il  faire  à  cette 
intoxication  partielle  dans  la  production  de  la  mort,  qui  résulte  de 
ces  injections? 

B.  —  Voie  d'introduction  du  uquide  d'essai. 

Trois  voies  principales  se  présentent  à  l'expérimentateur,  qui 
cherche  à  introduire  dans  l'organisme  des  substances  qui  lui  sont 
étrangères  : 

La  voie  digestive  (ingestion). 

La  voie  lymphatique  (injections  sous-cutanées). 

La  voie  sanguine  (injections  intra-veineuses). 

Dès  le  début  de  ses  recherches,  le  professeur  Bouchard  avait 
montré  la  supériorité  de  la  voie  sanguine  par  des  arguments  que 
nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  rapporter  : 

«  L'ingestion  par  le  tube  digestif  est  un  mode  illusoire.  Nous 
sommes  obligés  de  diluer  les  substances  toxiques  pour  les  faire 
accepter,  nous  les  introduisons  dans  un  organe  qui  élimine  inces- 
samment par  les  garde-robes  une  partie  de  son  contenu;  comment 
savoir  quelle  quantité  de  ce  que  nous  avons  introduit  a  été  absorbée? 
D'ailleurs  l'absorption  par  le  tube  digestif  est  très  lente  et  l'orga- 
nisme a  tout  le  temps  de  se  défendre  en  éliminant  le  poison. 

«c  L'injection  par  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  passible  en 
grande  partie  des  mêmes  critiques;  l'élimination  ne  se  fera,  il  est 
vrai,  que  par  le  sang,  mais  l'absorption  est  lente,  tandis  que  l'émonc- 
tion  est  rapide,  il  est  donc  difficile  d'apprécier  exactement  la  quan- 
tité de  la  substance  injectée  qui  est  contenue  dans  le  sang  au 
moment  précis  où  se  manifeste  tel  phénomène.  D'ailleurs  l'injection 
produit  par  elle-même  certains  troubles  qui  peuvent  masquer  l'ac- 
tion propre  à  la  substance  injectée.  Elle  est  douloureuse  et  provoque 
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des  réactions  nerveuses.  »  Nous  ajouterons  qu'on  ne  peut,  par  cette 
voie,  introduire  les  grandes  quantités  de  liquide,  nécessaires  pour  la 
détermination  de  la  toxicité  expérimentale  de  l'urine  ;  et  que,  si  la 
voie  lymphatique  (injections  sous-cutanées  ou  intra-péritonéales) 
est  la  voie  de  choix  pour  démontrer  la  toxicité  vraie  des  liquides 
organiques,  elle  ne  peut  absolument  pas  servir  à  déterminer  leur 
toxicité  expérimentale. 

€  Reste  la  voie  intra-veineuse.  Les  dangers  qu'on  lui  a  attribués 
d'abord  sont  erronés.  Elle  est  presque  aussi  facile  et  expéditive  au 
point  de  vue  opératoire  que  l'injection  dans  le  tissu  cellulaire;  elle 
est  en  outre  plus  rigoureuse,  plus  inoflfensive  et  moins  douloureuse; 
grâce  à  elle,  nous  pouvons,  en  un  temps  égal  à  une  révolution  totale 
du  sang,  répartir  dans  tout  l'organisme  une  quantité  connue  de 
matière  toxique,  et  savoir  exactement  quelle  dose  est  contenue  dans 
le  sang  au  moment  où  éclate  le  premier  accident  toxique.  » 

Nous  avons  vu  que,  d*après  les  expériences  de  Dastre  et  Loye,  le 
jeu  normal  des  émoncloires  empoche  l'hypertension  vasculaire  de  se 
produire,  avec  le  cortège  des  accidents  mécaniques  consécutifs  qui 
en  imposeraient  pour  des  effets  toxiques;  lorsque  cette  régulation 
ne  se  produit  pas,  c'est  qu'on  a  alors  affaire  à  une  inhibition  de  ces 
organes-soupapes,  qui  est,  elle,  un  effet  toxique.  Toutefois,  M.  le 
professeur  Bouchard  ne  parle  pas  de  ces  graves  inconvénients  des 
injections  intra-veineuses,  qui  relèvent  des  modifications  du  sang 
dues  au  liquide  injecté,  inconvénients  qui  n'ont  été  bien  étudiés  que 
depuis  ses  premiers  travaux,  et  dont  nous  devons  maintenant  dis- 
cuter la  valeur. 

Mais  auparavant  nous  devons  encore  parler  de  deux  voies  d'in- 
troduction, qui  n'ont  été  explorées  que  dans  ces  derniers  temps  :  la 
voie  intra-cérébrale  et  la  voie  sous-arachnoïdienne. 

La  voie  intra-céréhrale  a  été  proposée,  pour  les  recherches  expé- 
rimentales, par  MM.  Widal,  Sicard  et  Lesné  *,  qui  se  sont  inspirés 
de  la  méthode  de  Roux  et  Borrel  pour  la  thérapeutique  du  tétanos. 
Elle  consiste  dans  la  pratique  suivante,  décrite  par  Lesné  *  dans  sa 
thèse  inaugurale  :  «  Au  moyen  d'un  foret,  un  petit  trou  est  pratiqué 
dans  les  os  du  crâne;  un  curseur  limite  la  pénétration  et  évite  la 
blessure  de  la  dure-mère;  on  enfonce  alors  l'aiguille  de  la  seringue 
^  pleine  substance  cérébrale,  à  une  profondeur  de  i  demi-centi- 
mètre cnv'iron,  réglée  par  un  arrêt,  et  on  injecte  doucement  le 

1.  Widal,  Sicard  et  Lesné,  Toxicité  de  quelques  humeurs  de  Vorganisme  inocu" 
léesdans  la  substance  cérébrale  {Soc.  bioL,  16  juillet  1893). 

2-  Lesoé,  Et.  de  la  toxicité  de  quelques  humeurs  de  Vorganisme  au  point  de 
««M?  expérimental  et  clinique  (Th.  Paris,  1S90). 
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liquide  dont  on  veut  essayer  la  toxicité,  sérum  ou  urine»  (p.  41). 

Cette  voie  d'injection,  dont  l'étude,  fort  bien  faite  par  Lesné,  offre 
un  réel  intérêt,  ne  nous  semble  pas  pouvoir  être  utilisée  dans  la 
méthode  générale  de  recherche  des  toxicités.  Elle  ne  peut,  en  effet, 
renseigner  que  sur  la  réaction  des  éléments  nerveux  au  poison 
injecté;  elle  détermine  donc  une  toxicité  partielle  et  non  la  toxicité 
réelle  do  ce  poison.  Et  cette  toxicité  partielle  a  d'autant  plus  de 
chances  de  fausser  les  données  de  la  toxicité  réelle  que  Télément  dont 
elle  relève  est  plus  complexe  et  plus  délicat.  De  ce  que  les  symptômes 
observés  au  cours  de  Tintoxication  par  les^ urines  ou  le  sérum  san- 
guin sont  surtout  —  mais  non,  d'ailleurs,  exclusivement  —  des 
symptômes  nerveux,  il  nous  semble  que  l'on  n'a  pas  le  droit  de 
localiser  systématiquement  l'intoxication  sur  une  portion  d\x  système 
nerveux,  et  de  prétendre  que  les  données  de  celte  intoxication  loca- 
lisée représentent  l'équivalent  toxique  réel  du  corps  essayé.  Si  les 
principaux  arguments  des  adversaires  des  injections  intra- veineuses 
sont  tirés,  nous  le  verrons,  du  fait  que  le  liquide  essayé  agit  comme 
poison  du  sang  et  non  pas  seulement  comme  poison  de  l'organisme, 
—  il  nous  paraît  que  les  réactions  infiniment  plus  complexes  e^ 
inconnues  de  la  cellule  nerveuse  doivent  encore  plus  nous  mettre  en 
garde  contre  les  effets  qui  résultent  de  la  mise  en  présence  de  ces 
cellules  et  d'un  corps  toxique. 

Il  est  certain  à  pHori  que  le  liquide  injecté  détermine  des  effets 
mécaniques,  une  dilacération  du  tissu  nerveux,  qui  doivent  jouer  un 
rôle  important  dans  la  production  des  phénomènes  constatés.  Et  ce 
rôle  est  d'autant  plus  nuisible  au  bien  fondé  de  l'expérience  que  les 
conditions  créées  par  elle  ne  doivent  pas  être  toujours  identiques  à 
elles-mêmes.  Quoique  l'expérimentateur  trépane  toujours  dans  la 
même  région,  il  nous  semble  que  le  moindre  changement  dans  la 
direction  de  l'aiguille,  par  exemple,  peut  changer  la  région  injectée; 
en  outre  la  profondeur  de  l'injection  étant  indiquée  par  un  arrêt  doit 
varier  avec  les  différences  de  volume  et  les  dimensions  du  cerveau 
de  l'animal;  ces  différences,  qui  peuvent  paraître  minimes,  voient 
leur  importance  s'accroître  du  fait  de  la  complexité  structurale  de 
l'organe  choisi. 

En  un  mot,  k  substance  cérébrale  nous  semble  à  la  fois  un  réactif 
trop  spécial,  trop  sensible,  et  trop  mal  connu  pour  pouvoir  faire 
partie  d'une  méthode  générale  de  recherches.  Et  de  fait,  les  symp- 
tômes observés  au  cours  de  ces  expériences  sont  presque  toujours 
identiques;  Lesné  dit  lui-même  (p.  56)  :  (a  Les  poisons  du  sérum, 
décelables  par  la  méthode  des  injections  intra-cérébrales,  provo- 
quent presque  toujours  la  même  symptomatologie,  quelle  que  soit 
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Torigine  du  sang;  les  phénomènes  produits  ne  diffèrent  que  par  leur 
intensité.  »  On  est  donc  ici  dépourvu  de  cette  riche  gamme  de 
symptômes,  que  déterminent  les  liquides  injectés  dans  le  sang,  et 
dont  la  physionomie  variable  peut  servir  à  qualifier  leur  toxicité.  Et 
l'intensité  des  phénomènes  produits  par  les  injections  intra-céré- 
brales  parait  bien  difficile  à  déterminer,  étant  données  la  brièveté  de 
reipérience  et  la  petite  quantité  du  liquide  injecté.  En  effet,  de 
même  que  Téchelle  qualitative  des  toxicités  diverses,  Téchclle  quan- 
titative est  bien  plus  courte  avec  cette  méthode  qu'avec  la  méthode 
des  injections  intra-veineuses.  La  détermination  numérique  de  la 
toxicité  ne  peut  être  effectuée  qu'entre  des  limites  trop  rapprochées; 
et  c*est  encore  là  une  mauvaise  condition  pour  l'appréciation  exacte 
de  cette  toxicité.  C'est  probablement  à  l'ensemble  de  ces  conditions 
défectueuses  que  sont  dus  les  résultats  souvent  très  différents  que 
Ton  a  obtenus  par  l'une  et  l'autre  méthode. 

En  résumé,  d'après  la  défmition  même  de  la  toxicité,  il  importe 
d'étudier  l'action  des  substances  toxiques  sur  l'organisme,  et  non 
pas  seulement  sur  un  organe.  Et  si  l'on  veut  rechercher  les  réac- 
tions d'un  organe  avec  le  désir  de  les  généraliser,  d'inférer  d'une 
toxicité  localisée  à  la  toxicité  réelle,  il  ne  convient  pas  de  choisir  un 
organe  dont  les  réactions  sont  à  la  fois  délicates,  sensibles  et  igno- 
rées, au  point  d'atténuer  la  valeur  même  des  effets  partiels  constatés. 

La  voie  sous-arachnoidienne  a  été  préconisée  récemment  par 
Reale  et  Boari  '  pour  l'étude  de  la  toxicité  des  humeurs.  D'après  ces 
auteurs,  elle  présente  de  multiples  avantages  :  elle  n'est  pas  pas- 
sible des  objections  que  soulève  la  voie  sanguine;  elle  permet  à  de 
très  petites  quantités  de  liquide  de  provoquer  des  effets  toxiques  ; 
les  symptômes  qui  résultent  de  l'injection  d'un  corps  déterminé 
sont  d'une  très  grande  fixité;  les  voies  d'échappement  sont  bien 
Lroitées,  et  le  liquide  injecté  imprègne  rapidement  le  névraxe  sous- 
jacent,  d'où  une  action  rapide.  Il  nous  semble  que  des  critiques 
importantes  doivent  être  adressées  à  cette  méthode,  et  l'empê- 
cher de  devenir  une  méthode  générale  d'étude  de  la  toxicité.  En 
effet,  si  on  envisage  dans  la  voie  sous-arachnoïdienne  l'avantage 
d'être  la  plus  proche  des  centres  nerveux,  on  retrouve  alors  les 
mêmes  inconvénients  qu'avec  la  voie  intra-cérébrale  :  elle  ren- 
seigne sur  une  toxicité  localisée  et  non  sur  la  toxicité  réelle,  et  si 
elle  offre  sur  la  précédente  la  supériorité  d'exercer  un  moindre 
traumatisme  sur  les  organes  réactifs,  elle  lui  est  inférieure  par  ce 


t.  Reale  et  Boari,  Conlriù.  à  Vélude  des  auto- intoxications  au  moyen  des  injec- 
tion» sous-arachnoidiennes  {Rif.  medic,  18U8,  n"  32,  p.  374). 
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fait,  qu'a  montré  Sicard  \  dans  une  étude  poursuivie  dans  un  autre 
but,  «  de  la  lenteur  de  la  diffusion  à  travers  toute  la  masse  du 
liquide  céphalo-rachidien  des  substances  déposées,  en  petite  quan- 
tité, à  rintérieur  de  la  cavité  sous-arachnoïdienne  lombaire  et  sur- 
tout cérébrale.  »  Les  expériences  de  Sicard  lui  ont  montré  que  c  la 
densité  et  la  nature  de  la  substance  inoculée  jouent  un  rôle  capital 
dans  cette  répartition  uniforme;  le  maintien  de  la  substance  au 
niveau  des  centres  et  des  racines  médullaires  lombaires  ou  l'échappée 
de  cette  substance  vers  les  centres  nerveux  supérieurs,  restent 
subordonnés,  pour  une  même  dose  de  substance  active,  au  taux  de 
la  dilution  et  à  la  rapidité  de  l'injection  ».  Ce  fait  empêche  que  les 
conditions  expérimentales  puissent  être  reproduites  toujours  iden- 
tiques. 

Que  si  l'on  considère  la  voie  sous-arachnoïdienne  comme  voie 
d'absorption  générale,  elle  présente  les  inconvénients  de  la  voie 
hypodermique,  sans  en  offrir  les  avantages. 

Et  nous  pensons,  pour  résumer  cette  discussion,  que  dans  l'état 
actuel  des  choses  c'est  encore  la  voie  sanguine  qui  présente  le  plus 
d'avantages  et  le  moins  d'inconvénients.  C'est  la  valeur  de  ces  der- 
niers que  nous  devons  maintenant  préciser. 

C.  —  Du  POUVOIR  COAGULANT  DU  SÉRUM  SANGUIN  ET  DES  URINES. 

Les  principales  objections  qu'on  a  faites  à  la  voie  sanguine  sont 
tirées  de  ce  fait  qu'à  l'autopsie  des  animaux  tués  par  injections  de 
sérum  sanguin  ou  d'urine,  on  trouve  parfois  des  caillots  dans  les 
cavités  du  cœur  et  dans  l'artère  pulmonaire;  de  nombreux  autetirs 
ont  prétendu  que  la  mort  était  alors  due  à  la  coagulation  du  sang  et 
non  à  l'intoxication  de  l'organisme  de  l'animal,  et  qu'elle  ne  pouvait 
donc  servir  d'étalon  de  mesure  de  cette  intoxication.  Les  arguments 
développés  et  les  expériences  instituées  par  ces  auteurs  ont  été  dif- 
férents pour  les  injections  de  sérum  et  pour  celles  d'urine,  et  nous 
devons  également  dissocier  cette  étude  en  deux  chapitres  : 

i°  Pouvoir  coagulant  du  séinim  sanguin.  —  Nous  avons  vu  qu'après 
les  expériences  primitives  de  Bouchard  et  de  ses  élèves,  la  question 
de  la  toxicité  du  sérum  sanguin  avait  été  reprise  en  Italie  par  Rummo 
et  Bordoni*;  ces  auteurs  en  avaient  étudié  la  toxicité  vraie^  sans 
poursuivre  les  expériences  jusqu'à  la  mort  de  l'animal  injecté.  Puis, 
en  France,  Leclainche  et  Rémond  '  publièrent  leurs  travaux  sur  le 

1.  Sicard,  Des  injections  sous-arachnoidiennes  {Pr,  médicy  17  mai  1899). 

2.  Loc,  cil. 

3.  Leclainche  et  Rémond,  Note  sur  la  toxicité  du  sang  et  de  ses  éléments^  à 
l'état  normal  et  à  Vétat  pathologique  {Soc.  biol.,  23  déc.  1893). 
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même  sujet,  en  1893  :  par  injection  intra-veineuse  de  sérum,  ils 
virent  que  la  toxicité  expérimentale  du  sérum  humain  était  de 
23  centimètres  cubes  par  kilogramme  de  lapin. 

C'estalors  que  l'année  suivante  M.  le  professeur  Hayem  ^  soutintde- 
vaotla  Société  de  Biologie  que  cette  prétendue  action  toxique  n'était 
qu  une  action  coagulante  et  que  les  lapins  injectés  mouraient,  non  pas 
par  intoxication,  mais  par  suite  de  coagulations  intra-cardiaques  et 
intra-vasculaires  entraînant  une  asphyxie  mécanique.  Il  décrivit  *, 
comme  conséquence  des  injections  de  sérum,  trois  sortes  de  coagu- 
lations :  a,  la  coagulation  par  stase  (qui  ne  peut  se  produire  au  cours 
des  expériences  de  toxicité);  6,  la  précipitation  grumeleuse,  déter- 
minée par  la  présence  d'un  sérum  d'une  espèce  animale  étrangère  ; 
c,  la  précipitation  massive,  obtenue  par  l'injection  de  certains 
sérams  étrangers,  tels  que  celui  du  chien  injecté  au  lapin.  D'après 
Hayem,  ces  coagulations  sont  dues  au  pouvoir  globulicide  du  sérum 
étranger,  qui,  selon  son  intensité,  provoque  la  deuxième  ou  troisième 
variété  de  coagulations  ;  cette  propriété  coagulante  disparaît  par  le 
chauffiage  à  56"^  à  bO^,  et  semble  due,  non  pas  au  ferment  de  la 
fibrine,  mais  à  des  matières  albuminoYdes  encore  mal  déterminées, 
d'où  dépendent  à  la  fois  les  propriétés  coagulatrices,  globulicides  et 
bactéricides. 

Castellino  ^,  qui  se  rallie  à  l'opinion  de  M.  Hayem,  pense  que 
ractioû  coagulante  du  sérum  et  de  l'urine  est  due  à  la  nucléine, 
agissant  comme  zymogène  du  ferment  de  la  fibrine  ;  cette  nucléine 
est  mise  en  liberté  par  suite  du  pouvoir  globulicide  du  liquide  injecté  ; 
et  ce  sont  les  variations  quantitatives  de  ce  corps  qui  déterminent  la 
plos  ou  moins  grande  rapidité  des  coagulations  et  le  taux  de  la  soi- 
disant  toxicité.  Pagano  *  a  également  adopté  cette  opinion. 

11  est  manifeste  que  si  cette  opinion  répondait  à  la  réalité,  les 
expériences  de  détermination  de  la  toxicité  des  humeurs  par  injec- 
tion intra-veineuse  seraient  entièrement  illusoires,  et  c'est  pourquoi 
nous  pensons  devoir  la  discuter  un  peu  longuement.  Tout  d'abord, 
le  fait  même  de  la  coagulation  n'est  pas  niable  ;  toutefois  il  ne  pré- 
sente pas  la  constance,  qui  serait  nécessaire  pour  admettre  l'opinion 
de  M.  Hayem  :  sur  19  expériences,  faites  avec  des  sérums  d'individu» 
atteints  de  néphrites  diverses,  et  où  le  phénomène  fut  recherché 

'•  Hayem,  De  la  prétendue  toxicité  du  sang  {Soc.  biol.y  40  mars  1894). 

2.  Hayem,  Consid.  sur  les  origines  de  la  sérothérapie  (Presse  méd.j  11  déc.  1897). 

3.  CasleUino,  Sulla  tossicita  di  sangue  dei  trasudati,  essudati  e  delV  wnna 
«»woia  (//  Morgagnij  janv.-mai  1893}. 

*•  P*^no,  L'action  toxique  de  la  lymphe  et  du  sang  (Arch,  itaU  de  bioL,  XXII, 
*w5,  p.  10«). 
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avec  le  plus  grand  soin  à  l'autopsie  des  lapins,  pratiquée  dès  Tarrêt 
des  mouvements  respiratoires,  nous  avons  noté  : 

a.  Coagulation  grumeleuse:  néant. 

à.  Caillots  mous  dans  les  cavités  droites  du  cœur  :  10  fois. 

c.  Coagulation  commençante  :  3  fois. 

d.  Pas  de  coagulation  :  6  fois. 

Nous  n'avons  observé  la  coagulation  grumeleuse  que  dans  une 
expérience,  dont  nous  n'avons  pas  tenu  compte,  parce  qu'il  s'était 
accidentellement  introduit  de  Tair  dans  les  veines.  Les  caillots,  que 
nous  avons  observés  dix  fois,  étaient  localisés  aux  cavités  droites  du 
cœur>  mous,  certainement  très  récents,  agoniques.  Et,  de  fait,  trois 
fois  nous  avons  vu  se  faire  sous  nos  yeux  la  coagulation  :  l'animal  ne 
respirant  plus,  nous  avons  ouvert  rapidement  la  cavité  thoracique: 
le  cœur  incisé,  il  s'échappa  un  flot  de  sang,  circulant,  mais  nous 
vîmes  un  commencement  de  coagulation  dans  le  ventricule  droit. 

Dans  une  expérience,  que  nous  n'avons  pas  rapportée  dans  la  sta- 
tistique ci-dessus  parce  qu'elle  ne  répond  pas  aux  conditions  de  la 
toxicité  expérimentale,  nous  avons  injecté  52  centimètres  cubes  de 
sérum  de  pneumonique  par  kilogramme  de  lapin,  en  déterminant 
quelques  phénomènes  toxiques  (myosis,  dyspnée,  parésie  du  train 
postérieur),  mais  non  la  mort;  l'animal  succomba  cinq  minutes  après 
la  fin  de  l'expérience,  et  l'autopsie  pratiquée  immédiatement  montra 
l'absence  totale  de  caillots  dans  les  cavités  cardiaques.  Il  semble 
donc,  d'après  ces  observations,  que  lies  caillots  ne  se  forment  qu'à 
la  fin  de  l'expérience,  et  que  leur  production  soit  plutôt  concomi- 
tante que  déterminante  de  la  mort,  cette  concomitance  étant  d'ail- 
leurs inconstante,  puisque  six  fois  nous  n'avons  pas  observé  la 
moindre  coagulation  *. 

Le  sérum  sanguin  de  chien  n'entraîne  pas  d'une  manière  plus 
nécessaire  la  production  de  caillots:  sur  trois  expériences,  nous 
avons  eu  des  caillots,  de  mêmes  caractères  que  les  précédents,  deux 
fois;  pas  de  caillots,  une  fois. 

En  résumé,  l'opinion  de  M.  Hayem  ne  saurait  expliquer  les  cas  où 
l'on  n'observe  pas  de  caillots  ;  et  d'autres  auteurs  ont  noté  ce  fait, 
qui  suffit  à  empêcher  de  croire  que  les  prétendues  propriétés  toxi- 
ques du  sérum  ne  sont  que  des  propriétés  coagulantes.  D'ailleurs, 
Leclainche  et  Rémond  *  ont  victorieusement  démontré  la  réalité  de 
cette  action  toxique  par  une  deuxième  série  de  recherches,  où  ils 

i.  Sur  ces  six  cas,  notons  que  deux  appartenaient  à.  des  sérums  provenant 
dMndividus  atteints  de  néphrite  syphilitique  secondaire. 

2.  Leclainche  et  Rémond,  Epreuve  de  la  toxicité  du  sang  par  les  inoculations 
intra-périlonéales  {Soc.  biol.,  26  mai  4894). 
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injectaient  le  sérum  sanguin  dans  la  cavité  péritonéale  de  cobayes  : 
ils  ont  ainsi  observé  des  effets  toxiques,  allant  jusqu'à  la  mort,  qui 
survenait,  selon  les  doses  et  l'animal,  en  un  temps  variable  après  la 
fin  de  Texpérience.  Quelques  années  avant,  Héricourt  et  Richet  * 
avaient  déjà  montré  que  la  dose  toxique  du  sang  de  chien  transfusé 
dans  le  péritoine  des  lapins  était  de  40  à  45  grammes  par  kilogramme 
de  lapin.  Nous  ajouterons  ce  fait  décisif,  sur  lequel  a  déjà  insisté 
M.  Gley  :  le  sérum  d*anguille,  dont  on  connaît  la  grande  toxicité, 
empêche  la  coagulation  du  sang  de  lapin  :  il  est  donc  à  la  fois  anti- 
coagulant et  très  toxique.  De  même,  le  sang  de  lapin  injecté  dans 
les  veines  d  un  chien  diminue  beaucoup  la  coagulabilité  du  sang  de 
ce  dernier  (Gley)  *. 

Par  conséquent,  il  nous  semble  certain  que  le  sérum  sanguin  est 
bien  pourvu  de  qualités  toxiques,  et  que  ses  propriétés  coagulantes 
ne  peuvent  être  substituées  à  celle-ci.  Toutefois,  il  convient  de 
savoir  si,  dans  les  expériences  de  toxicité  expérimentale,  la  pro- 
duction de  caillots  peut  troubler  Tappréciation  de  la  toxicité  réelle 
en  provoquant  mécaniquement  la  mort.  Mairet  et  Bosc  ont  parfaite- 
ment étudié  ce  phénomène  et  sont  arrivés  à  des  conclusions  sem- 
blables à  celles  qui  semblent  se  dégager  de  nos  expériences  citées 
plus  haut. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  Mairet  et  Bosc'  étudient 
comparativement  la  toxicité  du  sérum  de  sang  de  chien  en  nature  et 
privé  de  ses  propriétés  coagulatrices.  Sur  8  expériences  faites  avec 
le  sérum  en  nature,  4  fais  ils  trouvèrent  des  caillots  à  Tautopsie  et 

4  fois  le  sang  circulait  liquide.  Puis  ils  mélangèrent  du  sérum  san- 
guin avec  du  chlorure  de  sodium,  sel  anti-coagulant,  dans  la  propor- 
tion de  50  centigrammes  de  NaCl  pour  50  à  60  centim.  cubes  de 
sérum  :  ils  observèrent  que  Téquivalent  toxique  était  diminué  de 

5  à  10  centim.  cubes,  mais  que  la  mort  survenait,  précédée  des 
mêmes  accidents  toxiques  que  Ton  constatait  par  les  expériences 
précédentes;  à  Tautopsie,  il  n'y  avait  pas  de  caillots.  Voilà  donc  une 
nouvelle  preuve  de  la  toxicité  réelle  du  sérum  sanguin,  puisque, 
rendu  non-coagulant,  il  tue  encore  et  provoque  les  mêmes  mani- 
festations qu'injecté  en  nature.  Ce  fait  nous  parait  extrêmement 
important,  et  la  symptomatologie   de  l'intoxication  par  le  sérum 


i.  Hèricourl  et  Richet.  De  faction  toxique  des  extraits  alcooliques  du  sang  et 
des  divers  tissus  (Soc.  bioL,  13  déc.  1890,  p.  695). 

2.  Gley,  Action  anticoagulante  du  sang  de  lapin  sur  le  sang  de  chien  (Soc, 
Wo/.,  il  juillet  1896). 

3.  Mairet  et  Bosc,  Rech,  sur  la  toxicité  du  sérum  sanguin  (Soc.  biol.^  16  juin  1894; 
n  jaiD  1891;  7  juiUet  189V;  21  juillet  1894;  20  oct.  1894). 
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sanguin,  si  bien  étudiée  par  Mairet  et  Bosc,  nous  parait  mériter  dans 
le  débat  une  place  plus  sérieuse  que  celle  que  lui  accordait  M.  Hayem 
dans  cette  proposition  :  «  Les  autres  effets  (que  la  coagulation)  des 
transfusions  de  sérum,  tels  que  les  frissons,  les  modifications  de  la 
température,  les  troubles  respiratoires,  les  symptômes  nerveux,  sont 
moins  intéressants,  d 

Dans  une  deuxième  série  d'expériences,  Mairet  et  Bosc  ont  cher- 
ché à  dissocier  par  la  chaleur  les  propriétés  toxiques  et  les  proprié- 
tés coagulatrices  du  sérum  sanguin.  Ils  virent  qu'après  le  passage  à 
la  température  de  57",  le  sérum  ne  tue  pas,  même  à  dose  considéra- 
ble; après  43*»,  ses  effets  sont  identiques  à  ceux  du  séruni  non 
chauffé  ;  après  52**  ou  53°,  il  tue  à  une  dose  bien  plus  élevée  : 

(  Sans  chauflTage....     17  à  27  ce. 

Sérum  de  chien.  <  Avec  NaCl 25  ce.  au  lieu  de  17  ce. 

(  Après  T.  52« 41  ce. 

Les  différences  observées  entre  la  toxicité  du  sérum  additionné  de 
NaCl  et  celle  du  sérum  chauffé  montrent  que  la  chaleur  atténue  les 
propriétés  toxiques,  en  même  temps  qu'elle  détruit  les  propriétés 
coagulatrices  :  et  ce  fait  donne  à  penser  que  les  deux  ordres  de  qua- 
lités sont  dus  très  probablement  à  des  substances  de  nature  chimique 
voisine. 

Enfin,  dans  un  autre  travail,  Mairet  et  Bosc  montrent  que  l'ana- 
lyse séméiologique  fine  des  effets  des  injections  de  sérum  pur  com- 
parés à  ceux  des  injections  de  sérum  privé  de  ses  propriétés  coagu- 
latrices, prouve  qu'ils  diffèrent  très  peu  entre  eux.  A  la  coagulation 
appartiennent  seulement  Tapparition  brusque  de  la  résolution  et  de 
la  procursion,  phénomènes  qui  précèdent  immédiatement  la  mort. 
<c  La  propriété  coagulatrice  du  sérum  doit  donc  être  considérée 
comme  une  propriété  qui  se  développe  rapidement,  peut-être  même 
brusquement,  dans  le  cours  de  Tintoxication  et  qui  vient  surajouter, 
à  un  moment  donné,  son  action  à  celle  des  propriétés  toxiques.  > 
Nous  avons  vu  que  nos  observations  nous  avaient  amené  à  une 
conclusion  identique. 

Après  avoir  ainsi  dissocié  indirectement,  physiologiquement,  les 
propriétés  toxiques  des  propriétés  coagulatrices  du  sérum,  Mairet  et 
Bosc  les  séparent  chimiquement,  grâce  à  J'action  de  l'alcool  faible 
qui  enlève  au  sérum  ses  qualités  coagulantes. 

En  résumé,  le  sérum  sanguin  possède  des  propriétés  toxiques  et 
des  propriétés  coagulatrices  appartenant  à  des  substances  différentes. 
Et  ces  propriétés  coagulatrices  n'empêchent  pas  d*étudier  ses  pro- 
priétés toxiques,  car  elles  ne  se  manifestent  qu'à  la  fia  de  Tintoxica- 
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tioQ.  11  esi  préférable  de  ne  pas  séparer  par  le  cbaufEisige  ou  autre- 
ment les  propriétés  toxiques  et  les  propriétés  coagulantes,  car  elles 
relèvent  de  substances  de  nature  chimique  très  voisine,  et  par  cette 
pratique  on  risquerait  de  substituer  au  petit  inconvénient  de  la  coa- 
gulation, d'ailleurs  inconstant,  Tinconvénieut  beaucoup  plus  grave 
de  l'atténuation  de  ces  propriétés  toxiques,  que  l'on  veut  étudier 
qualitativement  et  quantitativement.  Enfin  Taddition  au  sérum  de 
sobstances  anti- coagulantes  comporte  des  inconvénients  également 
graves,  que  nous  établirons  à  propos  des  propriétés  coagulatrices  de 
Tarine. 

^  Pouvoir  coagulant  de  Vurine,  —  De  même  que  pour  le  sérum, 
certains  auteurs  ont  prétendu  que  l'urine,  injectée  dans  les  veines  d'un 
aoimaK  tuait  celui-ci  non  pas  en  l'intoxiquant,  mais  en  coagulant  son 
sang;  ou  tout  au  moins  que  les  coagulations,  qui  se  produisent  par 
TiDjection  d'urine,  entravent  l'exacte  appréciation  de  la  toxicité  propre 
de  ce  liquide.  Jeoffroy  et  Serveaux*  ont  signalé  la  présence  de  ces  coa- 
gulations. Ces  derniei*s  auteurs  ont  vu  des  caillots  se  précipiter  soit 
dans  les  quatre  cavités  cardiaques,  soit  dans  le  cœur  droit,  soit  non 
seulement  dans  le  cœur,  mais  encore  dans  l'aorte,  les  poumons,  etc., 
et  ils  pensent  que  la  mort  du  lapin  dépend  alors  du  siège  tout  fortuit 
de  ces  caillots  :  ils  proposent  de  parer  cet  obstacle  en  rendant  le 
saog  de  l'animal  incoagulable  par  l'addition  d'extrait  de  têtes  de 
sangsues.  CasteUino  affirme  également  le  pouvoir  globulicide  et  coa- 
gulant de  l'urine  humaine,  et  pense  que  son  action  nocive  est  due  à 
ces  propriétés.  Enfin,  en  1896,  Guilhon  *  étudie  complètement  ce  pou- 
voir coagulant  de  l'urine  :  comparant  l'action  de  l'urine  injectée  en 
nature  à  celle  de  l'urine  additionnée  de  l'extrait  de  tête  de  sangsues, 
il  distingue  le  coefficient  urotoxique  du  coefficient  urocoagulant. 
Plus  récemment,  Lesné'  a  refait  des  expériences  analogues,  mais 
en  utilisant  les  propriétés  anticoagulantes  du  chlorure  de  sodium. 

n  nous  faut  discuter  les  expériences  et  les  arguments  de  ces  deux 
auteurs,  dont  les  conclusions  ne  nous  paraissent  pas  devoir  imposer 
Tusage  des  substances  anticoagulantes  dans  les  expériences  de  toxi- 
cité urinaire. 

Tout  d'abord  l'existence  même  de  ces  caillots  offre-t-elie  une  cons- 
tance, ou  au  moins  une  firéquence  telles  que  l'ont  avancé  certains 
tuteurs?  Nous  voyons,  en  efiet,  que  bien  d'autres  n'en  ont  jamais 

'.  Jeoffroy  et  Serreaux,  Nouveau  procédé  de  mensuration  de  la  toxicité  des 
litiuides  par  la  méthode  des  injections  intra- veineuses  {Arck,  méd.  expérim.,  1895, 
1"  8epl.,  n*  5). 

2.  Guilhon,  Reeh,  expérim,  sur  les  propriétés  coagul.  et  sur  les  propriétés  toxiques 
de  quelques  urines  physiologiques  et  pathologiques  (Th.  Bordeaux,  1895). 

3.  LesDé,  loc,  cit. 
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constaté  dans  leurs  expériences  (Mazaud,  Roger).  Pour  nous  en  tenir 
à  ce  que  nous  avons  observé,  il  nous  semble  que  les  coagulations 
sont  beaucoup  moins  fréquentes  après  les  injections  d'urine  qu'après 
les  injections  de  sérum,  et  qu'il  n'existe  aucun  rapport  entre  le  pou- 
voir coagulant  de  l'un  et  celui  de  l'autre,  ainsi  que  l'avait  avancé 
Castellino.  Nous  pensons  que  les  auteurs,  qui  ont  observé  constam- 
ment des  coagulations,  se  sont  sans  doute  mis  dans  de  mauvaises 
conditions  pour  l'autopsie  de  leurs  animaux,  pratiquée  trop  tard 
après  la  mort.  Pour  nous,  qui  considérions  l'animal  comme  mort 
dès  l'arrêt  de  la  respiration,  et  faisions  immédiatement  son  autopsie, 
nous  avons  obtenu  le  résultat  suivant  : 

Sur  vingt-quatre  expériences,  faites  avec  de  l'urine  humaine,  où 
le  phénomène  fut  recherché,  nous  avons  vu  : 

Caillots  dans  le  cœur  droit 2  fois. 

Pas  de  caillots 22    — 

L'un  des  deux  cas,  où  il  existait  des  caillots,  se  rapporte  à  un 
animal,  dont  l'agonie  fut  très  longue,  et  où  les  caillots  se  sont  cer- 
tainement formés  durant  cette  période. 

Sur  quatre  expériences  faites  avec  de  l'urine  de  chien,  nous 
n'avons  observé  qu'une  fois  des  coagulations  intra-cardiaques. 

Nous  n'avons  noté  aucun  rapport  : 

a.  Entre  les  propriétés  coagulantes  de  l'urine  et  sa  toxicité  :  les 
deux  urines  coagulantes  étaient  deux  urines  hypotoxiques  ;  parmi  les 
urines  non  coagulantes,  nous  en  avons  eu  de  normales,  d'hypo- 
toxiques  et  d'hypertoxiques. 

h.  Entre  les  propriétés  coagulantes  de  l'urine  et  sa  réaction  :  les 
urines  non  coagulantes  ont  été  acides  ou  alcalines. 

c.  Entre  les  propriétés  coagulantes  de  l'urine  et  celles  du  sérum  : 
les  deux  urines  coagulantes  provenaient  d'individus  dont  le  sérum 
se  montra  coagulant;  mais  les  sujets  dont  les  urines  furent  non 
coagulantes  présentèrent  un  sérum  tantôt  coagulant,  tantôt  non  coa- 
gulant. 

Jl  résulte  donc  de  nos  expériences  que  les  propriétés  coagulatrices 
de  l'urine  ne  nous  semblent  rien  moins  que  prouvées,  et  que  le  rôle 
joué  par  le  phénomène  de  la  coagulation  du  sang  au  cours  des  expé- 
riences de  toxicité  unnaire  a  été  bien  exagéré  par  quelques  auteurs. 

Voyons  donc  quels  résultats  ceux-ci  ont  obtenus  dans  leurs  expé- 
riences comparatives. 

Dans  un  premier  groupe  d'expériences,  Guilhon  injecte  de  l'eau 
distillée  dans  les  veines  de  lapins  :  trois  épreuves  lui  ont  donné  les 
chiffres  de  toxicité  suivants  : 
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Expérience  1 1 30    ce.  par  kilogr. 

—  II 140,8  — 

—  m 141  — 

Le  chiffre  est  donc  assez  constant;  or,  ces  trois  expériences  sont 
entièrement  dissemblables  au  point  de  vue  des  coagulations  :  en  effet, 
les  caillots  ne  se  sont  rencontrés  que  dans  la  troisième  expérience; 
dans  la  seconde  on  nota  des  flocons  de  fibrine  dans  le  cœur;  et  dans 
la  première,  pas  de  caillots;  donc  l'équivalent  hydrotoxique  est  rela- 
tivement constant,  alors  que  les  phénomènes  de  coagulation  sont 
inconstants  ;  et  Tabsence  de  coagulations  a  coïncidé  précisément 
a?ec  l'équivalent  toxique  le  plus  forti 

Dans  une  seconde  série,  Guilhon  compare  aux  chiffres  précédents 
ceux  qu'il  obtient  avec  Teau  distillée,  additionnée  d'extrait  de  tètes 
de  sangsues  et  de  chlorure  de  sodium.  Mais  alors  en  même  temps 
qu'il  rend  le  liquide  non-coagulant,  il  en  modifie  la  concentration 
moléculaire,  et. les  résultats  qu'il  obtient  s'appliquent  plutôt  à  ces 
modifications  dernières,  dont  nous  aurons  à  reparler,  qu*à  la  dispa- 
rition des  propriétés  coagulantes,  car  Guilhon  trouve  l'équivalent 
bydrotoxique  minimum  précisément  pour  une  solution  salée  à 
9gr.  1  p.  1000,  solution  isotonique  au  sang  de  lapiu. 

Dans  un  troisième  groupe  d'expériences,  plus  intéressantes, 
Guilhon  injecte  des  urines  normales  avec  ou  sans  injection  préa- 
lable d'extrait  de  tètes  de  sangsues,  et  trouve  les  chiffres  suivants  : 

SAlfS    EXTRAIT        AVEC   EXTRAIT 

Même  Individu  \  expérience  L........      95  115 

.  —    m 94         108 

—  IV 110         125 

—  V 164         205 

U  résulte  de  la  lecture  de  ce  tableau  que  les  différences  sont  peu 
accusées,  et  sont  porportionnelles  aux  différences  de  la  toxité  elle- 
même.  Si  l'on  établit  par  le  calcul  de  Bouchard  le  coefficient  uro- 
toxique  avec  les  chiffres  des  expériences  sans  coagulations,  et  un 
coefficient  urocoagulants  avec  les  autres,  et  qu'on  prenne  le  rappoit 
de  ces  deux  coefQcients,  on  trouve  pour  ces  cinq  expériences  :  0,82, 
0,77,  0,87,  0,87,  0,80. 

Ce  rapport  est  donc  assez  constant,  et  cela  seul  nous  importe.  En 
effet,  nous  aurons  l'occasion  de  redire  que  dans  la  mesure  des  phé- 
nomènes biologiques  on  ne  peut  espérer  obtenir  des  nombres  d'une 
rigueur  mathématique;  il  convient  de  se  contenter  de  déterminer 
des  rapports  numériques,  suffisants  pour  reconnaître  les  lois  de  ces 
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phénomènes.  C'est  ainsi  que  les  chiffres,  donnés  de  la  toxicité  des 
urines  normales  ou  pathologiques  n'ont  pas  de  valeur  absolue;  ils 
varient  selon  la  technique  adoptée  par  chaque  chercheur;  l'impor- 
tant est  que  chaque  chercheur  puisse,  grâce  à  une  technique  fixe, 
reconnaître  si  une  urine  est  hypertoxique  ou  hypotoxique;  et  qu'il  n'y 
ait  pas,  dans  l'application  même  de  la  méthode  de  recherche,  des 
facteurs  tels  qu'ils  vicient  non  seulement  les  termes  numériques, 
mais  encore  les  rapports  entre  ces  termes.  Les  expériences  précitées 
de  Guilhon  nous  démontrent  que  les  coagulations  intra-cardiaques 
ne  peuvent  rentrer  dans  la  catégorie  de  ces  causes  d'erreur. 

Ses  expériences  suivantes  confirment  notre  appréciation  :  Guilhon 
étudie  la  toxicité  urinaire  des  cancéreux  par  cette  méthode  de 
recherche  comparative  :  le  rapport  des  coefficients  urotoxiques  et 
urocoagulants  n'est  pas  le  même  que  celui  du  groupe  précédent, 
mais  il  est  également  constant.  En  outre  le  rapport  de  ses  coefficient? 
urotoxiques  des  cancéreux  avec  son  coefficient  urotoxique  normal 
est  le  môme  que  celui  qu'avaient  trouvé,  dans  la  môme  maladie,  et 
avec  des  coefficients  diflérents,  Gaudier  et  Hilt,  et  Surmont,  par  la 
méthode  de  Bouchard. 

£nfin  le  dernier  groupe  contient  une  expérience  qui  nous  parait 
décisive  contre  la  thèse  môme  soutenue  par  Guilhon  : 

Se  demandant  si  les  sels  de  potasse  doivent  une  part  de  leur  toxi- 
cité à  des  propriétés  coagulatrices,  il  injecte  un  premier  lapin  (XLI) 
avec  une  solution  de  chlorure  de  potassium  à  3  p.  100,  et  détermine 
la  mort  à  raison  de  66  cent,  cubes  5  par  kilogr.  d'animal  ;  un  second 
lapin  (XLII)  est  injecté  avec  la  môme  solution,  après  injection  préa- 
lable de  20  centimètres  cubes  d'extrait  de  tôtes  de  sangsues,  et  il 
faut  i07  cent,  cubes  5  pour  tuer  1  kilogr.  ;  il  faut  donc  augmenter 
presque  du  double  la  quantité  de  solution  toxique  pour  obtenir  le 
môme  effet  toxique;  et  cette  différence  n'est  pas  à  mettre  sur  le 
compte  de  coagulations  du  sang  du  premier  lapin,  car  à  l'autopsie  de 
cet  animal,  l'auteur  note  :  «  Pas  de  caillots  visibles  dans  Vappareil 
circulatoire;  coloration  normale  des  poumons  >.  Donc  l'additioa 
d'extrait  de  sangsues  change  les  conditions  de  l'expérience,  indépen- 
damment de  la  question  des  coagulations,  et  introduit  par  elle-même 
une  cause  d'erreur,  en  atténuant  la  toxicité  môme. 

En  effet,  il  ne  nous  semble  pas  sans  inconvénients  d'altérer  le 
sang  de  l'animal  réactif  dont  on  va  se  servir;  les  matières  albumi- 
noYdes  qu'il  contient  peuvent  et  doivent  subir,  au  contact  de  l'extrait 
de  sangsues,  des  réactions  qui  modifient  les  conditions  de  l'expé- 
rience dans  des  limites  non  identiques  chaque  fois,  et  que  l'on  ne 
peut  évaluer.  Et  il  nous  parait  que  c'est  là  substituer  une  cause 
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d'erreur  bien  plus  importante  à  celle,  très  hypothétique,  des  coa^çu- 
latioDs;  d'autant  que  rinconstance,  au  moins  autant  que  la  rareté, 
de  celles-ci  démontre  qu'il  les  faut  respecter,  si  Ton  veut  opérer 
dans  des  conditions  toujours  semblables  à  elles-mêmes. 

Lesné  a  remplacé  dans  des  expériences  analogues  l'extrait  de 
têtes  de  sangsues  par  le  chlorure  de  sodium,  dont  il  a  utilisé  ainsi 
faction  anticoagulante.  Les  résultats,  qu'il  a  consignés  dans  sa  thèse, 
conduisent  aux  mêmes  remarques  que  ceux  de  Guilhon.  En  efifet, 
doanons  un  tableau  d'ensemble  des  équivalents  urotoxiques  et  uro- 
coagulants  trouvés  dans  ses  douze  expériences,  rangées  par  ordre 
de  toxicité  décroissante  : 


Nourrisson  malade.. 
Adulte  malade 


EXPÉRIKNCB 


Nourrissons  malades. 


Adulte  malade.... 
Nourrisson  sain.. 

Adultes  malades.. 

Nourrisson  sain... 

Adultes  sains.... 


I 


II 
I 

IV 
V 

1 
IV 

I 

III 

II 

II 

II 

I 


SANS  ADDITION 

DB  NaCl 


13,88 
16 
19 
23 

23,33 
49,16 
53,67 
60 

63,24 
76.32 
86 
110 


AVEC  ADDITION 
DE  NaCI 


20 

73,33 

26 

31 

31,84 

95 

85,15 

81,58 
121 
iOO 
103,68 
165 


Nous  voyons  donc  que,  là  encore,  les  rapports  ne  sont  pas 
changés,  mais  seulement  les  chififres;  sauf  pour  les  expériences  2, 
6,  7, 9,  l'ordre  de  toxicité  est  proportionnellement  décroissant  dans 
chaque  colonne;  et  d'une  manière  plus  générale,  une  urine  hyper- 
toxique  sans  addition  de  NaCl  reste  hypertoxiqoe  après  addition 
(sauf  dans  l'exp.  2),  et  une  urine  hypotoxique  reste  hypotoxique. 
Dans  un  travail  de  physiologie  appliquée  à  la  clinique,  la  constance 
de  ces  rapports  suffit.  En  outre,  nous  ne  sommes  pas  convaincu 
que  l'addition  de  NaCl  soit  sans  inconvénients  :  Lesné  note  dans  sa 
thèse  (p.  35)  :  €  C'est  seulement  avec  les  urines  additionnées  de 
NaQ  que  nous  avons  obtenu  des  crises  convulsives  chez  le  lapin  ». 
Or  on  sait,  depuis  les  expériences  de  Bohne  '  et  de  HofTmann  %  que 
Ton  peut  déterminer  des  convulsions  chez  uii  animal  intoxiqué  par 

f .  Bohne,  Experimeni.  Beitr.  z.  Ergrûndung  der  Pathogenese  urdmischer  und 
cornet,  Zustdnde  {ForUehr.  der  med.,  1897,  n*»  4). 

2.  HolTmann,  Sur  Vélimination  des  chlorures,....  {Deutach.  Archiv  f.  Klin.  med., 
1I9S,  Bd.  Ll,  p.  603). 
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de  petites  doses  de  chlorure  de  sodium;  et  il  ne  nous  paraît  pas 
certain  que  l'introduction  de  chlorure  de  sodium  ne  modifie  pas 
qualitativement  la  toxicité  de  l'urine,  outre  qu'elle  peut  la  modifier 
encore  quantitativement,  en  changeant  les  conditions  de  tension 
osmotique,  dont  nous  reparlerons  bientôt. 

En  résumé,  nous  pensons  que  pour  les  urines,  Tinconvénient  des 
coagulations  a  été  fort  exagéré  ;  ce  n'est  que  très  rarement  que  Ton 
en  observe.  L'addition  de  substances  anti-coagulantes  modifie  la 
valeur  numérique  mais  non  les  rapports  des  équivalents  toxiques 
des  urines.  Elle  risque  enfin  de  troubler  l'expérience  en  altérant  le 
milieu  intérieur  de  l'animal- réactif  ou  la  constitution  toxique  du 
liquide  d'essai.  Et  cette  considération  nous  paraît  si  forte  qu'elle 
nous  semble  même  devoir  s'appliquer  aux  expériences  concernant 
le  sérum  sanguin,  où  les  coagulations  sont  bien  plus  fréquemment 
observées.  De  ce  que  celles-ci  ne  sont  pas  constantes,  il  en  résulte 
que,  lorsqu'elles  se  produisent,  elles  sont  peut-être  elles-mêmes  un 
effet  toxique,  qu'il  importe  de  no  pas  supprimer,  sous  peine  d'erroner 
l'expérience.  En  somme,  en  matière  d'expériences  physiologiques 
surtout,  dont  tant  de  facteurs  sont  obscurs  ou  ignorés,  il  convient 
de  se  placer  dans  des  conditions  toujours  identiques;  et,  dans  ce 
but,  de  faire  subir  aux  humeurs  étudiées  le  moins  de  manipulations 
qu'il  est  possible;  la  moindre  de  celles-ci  peut  modifier  les  condi- 
tions expérimentales  dans  des  limites  qne  l'on  ne  peut  pas  préciser, 
et  il  faut  déterminer  la  valeur  exacte  des  causes  d'erreur,  auxquelles 
sont  soumises  ces  expériences  physiologiques,  sans  vouloir  les  sup- 
primer en  leur  en  substituant  d'autres,  peut-être  plus  importantes. 

C'est  dire  que  l'emploi  des  substances  anti-coagulantes  nous  parait 
devoir  être  abandonné  dans  les  expériences  de  détermination  de  la 
toxicité  du  sérum  sanguin  et  de  l'urine. 

D,   —    Du  POUVOIR  GLOBULICIDE  DU  SÈRUM  SANGUIN 
ET  DE  l'urine.  RoLE  DE  LA  TENSION   OSMOTIQUE. 

De  nombreux  auteurs  ont  attribué  une  grande  importance  à  cer- 
taines propriétés  du  sérum  sanguin  et  des  urines,  qui  détruiraient 
les  globules  du  sang  de  l'animal  transfusé.  Pour  Kôhler  et  Naunyn, 
puis  Pagano,  il  en  résulterait  la  mise  en  libellé  du  ferment  de  la 
fibrine  et  des  coagulations;  nous  ne  reviendrons  pas  sur  ce  point. 
Pour  d'autres  \  ces  globules  altérés  viendraient  former  des  embolies 
dans  les  capillaires  (Pianizzi,  Albertini,  Landois,  Hueter).  Enfin, 

1.  Cités  m  Ih.  Lesné. 
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noQS  avons  déjà  dit  que  Castellino  attribue  à  ce  pouvoir  globulicide 
les  soi-disant  qualités  toxiques  du  sérum  et  des  urines. 

Bien  des  points  restent  obscurs  dans  l'étude  de  ce  pouvoir  globu- 
licide; on  en  a  précisé  quelques  éléments  seulement,  et  il  nous 
semble  que  ces  propriétés  globulicides,  dont  la  manifestation  n'est 
eo  somme  que  la  constatation  grossière  d'un  phénomène  d'ailleurs 
très  variable  et  très  inconstant,  sont  d'un  mécanisme  très  complexe 
et  relèvent  de  deux  catégories  au  moins  de  phénomènes  étudiés 
actuellement  : 

i^Des  phénomènes  d'ordre  chimique. 

2*  Des  phénomènes  d'ordre  physique. 

i<*  Phénomènes  d'ordre  chimique,  —  Ce  qui  démontre  que  les  pro- 
priétés globulicides  relèvent  au  moins  en  partie  de  l'action  de  certaines 
substances  contenues  dans  le  sérum  ou  les  urines,  c'est  qu'elles  sont 
modifiées  sous  l'influence  de  certains  agents  physiques  :  Bûchner  * 
a  montré  que  l'action  globulicide  du  sérum  est  afTaiblie  ou  sup- 
primée par  la  lumière,  la  chaleur  ou  l'oxygène;  dès  1891,  Darem- 
berg  avait  constaté  l'existence  de  ce  pouvoir  globulicide  du  sérum, 
et  sa  disparition  après  chauffage  à  50  ou  60  degrés.  Ces  réactions 
démontrent  que  les  propriétés  globulicides  appartiennent,  au  moins 
eo  partie,  à  certaines  substances,  que  Mairet  et  Bosc,  nous  l'avons  vu, 
ont  reconnues  d'une  nature  chimique  voisine  des  substances  loxi- 
qaes;  il  y  a  donc  lieu,  pour  les  raisons  que  nous  avons  déjà  déve- 
loppées, de  ne  pas  s'en  préoccuper  dans  les  expériences  de  toxicité. 
Ces  phénomènes  de  destruction  globulaire  font  partie  du  cortège 
d'effets  toxiques  de  certains  séruras,  mais  il  n'a  pas  été  démontré 
qu'ils  soient  constants  pour  tous  les  sérums;  il  faut  donc  les  res- 
pecter. Il  ne  faudrait  pas  croire  d'ailleurs  qu'il  existe  une  relation 
constante  entre  le  pouvoir  globulicide  et  le  pouvoir  coagulant  :  c'est 
ainsi  que  Glcy  et  Camus  ont  nolé  que  le  sérum  d'anguille,  qui  est 
anti-coagulant,  est  en  même  temps  très  fortement  globulicide;  et 
ils  ont  démontré  que  ces  propriétés  globulicides  étaient  étroitement 
solidaires  de  ses  autres  propriétés  toxiques. 

Les  belles  recherches  de  Camus  et  Gley  -  leur  ont  montré  ce  phé- 
nomène extrêmement  intéressant  qu'il  est  possible  d'immuniser  des 
uiimaux  contre  Faction  globulicide  du  sérum  d'anguille,  et  qu'il  se 


1.  Bûchner,  Wût.  untei*such.  ûber  die  bacterienfeindlichen  u.  globul,  Wirkungen 
desBluUerums  {Hygien.  Hundsch.,  p.  972,  1893). 

2.  Camus  et  Gley,  De  Inaction  destructive  d*un  sérum  sanguin  sur  les  globules 
rouges  cPune  autre  espèce  animale.  Immunisation  contre  cette  action  (C.  fl., 
31  janv.  1898.  Voir  leur  Mèm.  des  Arch,  internat,  de  Pharmacodynamie,  1898, 
V,  3  el  4,  p.  247). 
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produit  alors  dans  les  hématies  de  l'animal  immunisé  une  antitoxine 
qui  neutralise  la  toxine  globulicide  du  sérum  d'anguille. 

Il  résulte  de  ces  travaux  que  Taction  globulicide  appartient,  pour 
une  large  part,  à  la  toxicité  globale  des  sérums  :  c'est  la  part  de 
toxicité  qui  s'exerce  sur  le  sang  de  l'animal  injecté.  Cette  action  doit 
donc  être  respectée  pour  l'exacte  appréciation  de  la  toxicité  du 
sérum  employé. 

Quant  au  pouvoir  globulicide  des  urines,  il  a  été  beaucoup  moins 
bien  étudié  :  on  n'a  dûment  constaté  ni  in  vitro  ni  in  vivo  l'action 
destructive  de  l'urine;  et  l'on  sait  au  contraire  par  la  technique  his- 
tologique  que  la  plupart  des  urines  conservent  fort  bien  les  héma- 
ties. C'est  théoriquement  qu*on  a  supposé  l'action  globulicide  des 
urines,  sous  l'influence  de  considérations,  qui  relèvent  de  notre 
seconde  catégorie  de  phénomènes,  les  phénomènes  physiques  de  la 
tension  osmotique. 

.  2*  Phénomènes  physiques,  —  Rôle  de  la  tension  osmotique,  — »  Les 
travaux  de  Van  t'Hoff  et  de  Pfeffer  *  ont  montré  que  si  Ton  met  en 
présence,  séparés  simplement  par  une  membrane  de  nature  spé- 
ciale, dite  membrane  semi-perméable,  deux  solutions  de  concentra- 
tion différente,  il  s'établira  un  mouvement  du  corps  dissolvant  de 
la  solution  la  moins  concentrée  vers  la  solution  la  plus  concentrée, 
jusqu'à  ce  que  le  même  nombre  de  molécules  dissoutes  se  trouve 
réuni  dans  un  même  poids  de  chaque  solution.  Ces  mouvements 
9'effectuent  à  la  faveur  d*une  force,  dite  tension  osmotique,  qui 
répond  à  la  pression  exercée  par  les  molécules  d'un  corps  dissous 
sur  les  parois  du  récipient  qui  contient  le  dissolvant.  £n  effet,  selon 
la  loi  d'Avogadro,  la  pression  osmotique  est  la  même  quand  le 
nombre  des  molécules-grammes  dissoutes  est  le  même  dans  un 
même  espace,  quelle  que  soit  la  matière.  Donc  lorsque  la  concen- 
tration moléculaire  est  identique  pour  les  deux  solutions  mises  en 
présence,  les  effets  de  cette  tension  osmotique  sont  annihilés,  et  Ton 
dit  qu'il  y  a  isotonie  entre  les  deux  solutions. 

Ces  lois  physiques  n'ont  pas  tardé  à  trouver  leur  application 
aux  phénomènes  biologiques.  C'est  ainsi  que  de  Vries  avait  déjà 
reconnu  que  les  membranes  d'enveloppe  des  cellules  végétales  se 
comportent  comme  des  membranes  semi-perméables,  et  que  les 
échanges  qui  interviennent  entre  les  sucs  cellulaires  et  le  milieu  où 
ils  sont  plongés  obéissent  aux  lois  osmotiques.  Il  avait  vu  que  le 
protoplasma  cellulaire  cédait  de  son  eau  constitutive  aux  solutions 
de  concentration  moléculaire  plus  grande,  en  présence  desquelles  il 

1.  V.  Bousquet,  Hech.  cryoscop.  sur  le  sérum  sanguin  (Th.  Paris,  1899). 
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était  placé;  il  y  avait  alors  une  certaine  rétraction  du  protoplasma; 
la  ceUale  se  ridait,  s'affaissait;  et  ce  phénomène  avait  reçu  de  cet 
auteur  le  nom  de  plasmolyse;  de  même,  plongée  dans  une  solution 
de  concentration  moléculaire  plus  faible  que  la  sienne,  la  cellule 
reprenait  de  Teau,  se  gonflait  au  lieu  de  se  rétracter,  comme  dans 
les  conditions  inverses,  et  l'équilibre  ne  pouvait  s'établir  que  lors*- 
qu'il  y  avait  isotonie  entre  le  corps  cellulaire  et  la  solution  où  il 
était  plongé. 

Ensuite  Hamburger  étudia  le  phénomène  de  la  plasmolyse  sur  les 
cellules  animales,  et  particulièrement  sur  le  sang;  il  observa  sur  les 
hématies  des  phénomènes  identiques  à  ceux  qu'avait  constatés  de 
Vries  sur  les  plantes. 

Il  résulte  de  ces  phénomènes  que,  si  Ton  introduit  dans  le  système 
circulatoire  d'un  animal  une  solution  déterminée,  telle  que  du  sérum 
ou  de  l'urine,  non  isotonique  au  sang,  on  déterminera  sans  doute 
des  altérations  globulaires  du  sang  de  l'animal  injecté,  qui  ne  seront 
que  l'expression  de  phénomènes  physiques  et  non  toxiques.  Ainsi 
s'expliquait  le  pouvoir  globulicide  du  sérum  et  des  urines,  dont  les 
manifestations  avaient  vicié  les  expériences  de  toxicité.  Aussi,  dans 
un  travail  récent,  MM.  Vaquez  et  Bousquet*  disaient-ils,  après 
Winter  :  c  Les  injections  intra-vasculaires  de  liquide  ou  de  solution 
quelconque,  faites  dans  un  but  thérapeutique  ou  expérimental,  ne 
devront  être  pratiquées  qu'avec  des  liquides  ou  solutions  ramenées 
au  titre  isotonique  supposé  ou  déterminé  par  avance  du  sérum  san- 
guin. On  pourra  alors  faire  le  départ  de  ce  qui  appartient  à  l'action 
toxique  et  de  ce  qui  relève  de  la  rupture  de  la  tension  osmotîque 
entre  les  corps  mis  en  présence.  » 

Ces  considérations  ont  vivement  préoccupé  les  derniers  expéri- 
mentateurs qui  ont  étudié  cette  question;  et  pourtant  certains  faits 
nous  semblent  montrer  a  priori  que  les  propriétés  globulicides  ne 
sont  pas  seulement  l'expression  des  lois  osmotiques,  et  que  celles-ci 
ne  doivent  pas  jouer  un  rôle  prépondérant  dans  les  expériences  de 
toxicité.  Le  chapitre  précédent  nous  a  prouvé,  au  moins  pour  cer- 
tains sérums,  la  nature  chimique  du  phénomène  (Gley).  En  second 
lieu,  tous  les  corps  ne  sont  pas  également  soumis  aux  lois  de  Tos- 
mose  :  c'est  ainsi  que  Grijins  a  noté  qu'une  solution  d'urée,  quelle 
que  soit  sa  concentration  moléculaire,  agit  toujours  vis-à-vis  des 
hématies  comme  l'eau  distillée.  Réciproquement  Hamburger  a 
montré  que  les  phénomènes  de  l'hématolyse,  observés  in  vitro^  ne  se 

1.  Vaquez  et  Bousquet,  La  pression  osmotique  chez  Us  êtres  vivants  {Pr.  médic^ 
3  âTril  1S99). 
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retrouvent  pas  toujours  in  vivo  dans  le  sang  circulant  :  lors- 
qu'on injecte  dans  le  sang  des  solutions  hypertoniques  ou  hypo- 
toniques,  Téquilibre  osmotique  du  milieu  sanguin  ne  tarde  pas  à  se 
rétablir,  et  la  force  hydrophile  des  globules  sanguins  reste  cons- 
tante. Ce  fait  nous  parait  fondamental  et  de  nature  à  expliquer  les 
résultats  expérimentaux  dont  nous  parlerons  tout  à  Theure.  Toutefois 
on  pouvait  encore  objecter  que,  si  les  lois  osmotiques  n'interviennent 
pas,  lors  des  injections  de  sérum  ou  d'urine,  pour  entraîner  Théma- 
tolyse,  elles  peuvent  néanmoins  déterminer  au  sein  des  sucs  cellu- 
laires de  réconomie,  où  le  sang  charrie  les  substances  injectées, 
des  phénomènes  de  plasmolyse  cellulaire  généralisée,  purement 
physiques,  qui  viennent  troubler  l'étude  de  la  toxicité  proprement 
dite. 

Aussi  importait-il  de  vérifier  le  fait,  et  de  voir  dans  quelle  mesure 
les  phénomènes  de  tension  osmotique  interviennent  dans  les  expé- 
riences de  détermination  de  la  toxicité  des  humeurs.  Le  moyen  le 
plus  ordinairement  employé  pour  mesurer  la  concentration  molécu- 
laire des  solutions  est  la  recherche  du  point  de  congélation  de  ces 
solutions;  on  sait  en  effet,  depuis  les  travaux  de  Raoult,  que  rabais- 
sement de  ce  point  de  congélation,  dit  point  A,  est  proportionnel 
à  la  concentration  moléculaire;  les  recherches  «  cryoscopiques  » 
que  cet  auteur,  et  d'autres  à  la  suite,  ont  instituées  ont  donc  donné 
un  moyen  relativement  facile  de  mesurer  cette  concentration  molé- 
culaire par  l'évaluation  du  point  A,  puisqu'il  y  a  une  relation  fixe 
entre  ces  deux  valeurs. 

Pour  le  sérum,  l'objection  de  Vaquez  et  Bousquet  est  de  peu  d'im- 
portance; en  effet  le  point  A  varie  peu  ou  pas  à  l'état  physiologique 
entre  le  sérum  humain  et  le  sérum  de  lapin;  ces  variations  sont  en 
tous  les  cas  trop  insignifiantes,  pour  qu'il  soit  utile  d'en  tenir 
compte. 

C'est  surtout  pour  les  urines  que  l'on  a  dressé  contre  la  méthode 
de  Bouchard  cette  objection,  dont  la  valeur  a  déjà  été  étudiée  par 
quelques  auteurs,  dont  nous  résumerons  l'opinion  avant  de  citer  les 
expériences  que  nous  avons  faites  nous-même. 

Claude  et  Balthazard^  ont,  à  la  suite  d'un  travail  fait  dans  le  labo- 
ratoire du  Professeur  Bouchard,  énoncé  les  lois  suivantes  : 

a).  En  solution  isotonique,  la  toxicité  vraie  est  inversement  propor- 
tionnelle au  volume  de  la  dilution. 

h).  En  solution  non  isotonique,  la  relation  précédente  est  encore 

1.  Claude  et  Balthazard,  Toxic.  urin.  dans  ses  rapports  avec  Visotonie  (Journ. 
de  Phys,  et  de  Path.  gén.,  15  mai  1899). 
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exacte,  à  condition  que  Ton  opère  sur  des  solutions  ayant  le  môme 
défaut  d'isotonie  par  rapport  à  Torganisme  du  lapin. 

c).  En  solution  non  isotonique,  la  toxicité  vraie  d'une  sul^stance 
croit  avec  le  défaut  d*isotonie. 

Charria  et  Levaditi  *,  Hallion  *  ont  également  montré  l'influence  de 
la  concentration  moléculaire  des  solutions  toxiques  sur  leur  toxicité. 

Hymans  van  den  Bergh  '  a  longuement  étudié  le  rôle  de  la  ten- 
sioD  osmotique  dans  les  expériences  de  toxicité,  qui,  d*après  lui, 
90Dt  de  ce  fait  totalement  viciées;  mais  dans  les  expériences  qu'il  a 
instituées  il  s'est  plutôt  servi  de  solutions  salines  que  d'urines;  et  il 
a  généralisé  ses  résultats  par  des  raisonnements  qui  nous  parais- 
sent mettre  au  contraire  en  lumière  le  rôle  de  la  toxicité  dans  les  in- 
jections d'urine. 

Défait  LesnéS  par  des  expériences  comparatives  de  l'osmono- 
civité  et  de  la  toxicité,  a  reconnu  qu'il  n'y  avait  pas  de  relation  cons- 
tante entre  la  toxicité  et  l'osmonocivilé  des  urines,  et  que  la  dilu- 
tion de  l'urine  etfectuée  pour  isotoniser  l'urine  au  sang  introduit 
one  cause  d'erreur  dans  l'évaluation  de  la  toxicité  réelle.  C'est  à  des 
conclusions  analogues  que  nous  mènent  les  expériences  que  nous 
avons  entreprises. 

Nous  avons  £ait  sept  expériences  comparatives,  avec  des  urines 
injectées  en  nature,  et  ces  mêmes  urines  ramenées  au  titre  iso to- 
nique du  sang  du  lapin  ( —  0,59)  en  les  diluant  avec  de  l'eau  distillée. 

En  voici  le  protocole  résumé  : 

Urine  d'homme  normal. 

Bxp.  I,  —  Urine  des  24  h.  ;  Q  =  800  cmc.  ;  D  =  1024  ;  A  :  —  1,98. 
Lapin  A.  —  Injecté  ayec  les  urines  en   nature;  dyspnée,    myosis, 

crampes  convulsives. 
Toxicité  =i  ^2. 

Lapin  B.  —  Urines  ramenées  au  titre  isotonique  du  sang  de  lapin '^; 
D  =  1005;  A  =  —  0,59;  dyspnée  progressive.  Mort  à  180  cmc.  par  kg. 
Toxicité  =  ^0  (en  réduisant  le  taux  de  la  dilution). 

1.  Charrin  et  Leyadili,  Influence  du  titre  isotonique  ou  anisotonique  des  solu- 
tions minérales  sur  V activité  des  toxines  dissoutes  dans  ces  solutions  (Soc.  biol., 
l*  juiUet  18W). 

2.  Hallion,  même  séance. 

3.  HymaDs  van  den  Bergh,  Sur  la  toxicité  de  Vurine  (Zeitschr.  f.  Klin.  med.y 
Bd.  XXXV,  1898,  p.  53). 

4.  LesDè,  toc.  dL 

5.  Ces  corrections  ont  été  faites  avec  Taide  de  M.  le  D'  Bousquet,  que  nous 
renercioDs  vivement  d'avoir  mis  obligeamment  à  noire  disposition  sa  compé- 
tence tonte  spéciale  pour  les  déterminations  cryoscopiques. 
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Urine  de  chien  normal. 

Bxp.  II.  —  Urines  des  24  h.;  D=  1024;  A  =  —  2,06. 
Lapin  A.  —  Injeclé  avec  les  urines,  filtrées  sur  une  bougie  de  Gham- 

berland  ;  pas  de  phénomènes  toxiques  ;  miction  =  261  cmc.  par  kg. 
Toxicité  =  2U. 
Lapin  B,  —  Les  mêmes  urines,  filtrées  sur  porcelaine,  et  ramenées 

par  dilution  à  A  =  —  0,59;  D  =  1007;  miction  =  106  cmc.  par  kg.; 

mort  à  236  cmc.  par  kg. 
Toxicité  =  64  (en  réduisant  le  taux  de  la  dilution). 

Exp.  III.  —  Urines  des  24  h.;  D  =  1022;  A  =—  1,72. 
Lapin  A,  —  Injecté  avec  les  urines,  filtrées  sur  une  bougie  de  Gham- 

berland;  pas  de  phénomènes  toxiques;  miction  =  303  cmc.  par  kg. 
Toxicité  =  274. 
Lapin  B,  —  Les  mêmes  urines,  filtrées  sur  porcelcûne,  et  ramenées 

à  Fisotonie;  D  =  4006;  A= —  0,59;  pas  de  phénomènes  toxiques; 

miction  =  1 63  cmc.  par  kg.  ;  ne  meurt  pas  avec  369  cmc.  par  kg. 
Toxicité  inférieure  à  42S  (en  réduisant  le  taux  de  la  dilution). 

Urines  de  sujets  malades. 

Exp.  IV.  —  Ictère  chronique  avec  insuffisance  hépatique.  Urines  des 
24  h.;  D  =  1006;  a  =  — 0,72. 

Lapin  A.  —  Injecté  avec  les  urines  en  nature;  myosis,  dyspnée,  convul- 
sions. 

Toxicité  =  37. 

Lapin  B,  —  Urines  ramenées  au  titre  isotonique;  A  =  —  0,59;  myosis, 
dyspnée,  convulsions;  mort  à  54  cmc.  par  kg. 

Toxicités  44  (en  réduisant  le  taux  de  la  dilution). 

Exp.  V.  —  Néphrite  chronique  avec  anasarque  et  hydropisies;  urines 

des  24  h.;  D=  1017;  A=— 1,24. 
Lapin  A.  —  Urines  injectées  en  nature;  miction,  dyspnée,  myosis  peu 

prononcé. 
Toxicité  =il^. 
Lapin  B,  —  Unnes  ramenées  au  titre  isotonique  ;  A  =  —  0,59  ;  mêmes 

symptômes;  mort  à  168  cmc.  par  kg. 
Toxicité  =  76  (en  réduisant  le  taux  de  la  dilution). 

Exp.  VI.  —  Goutte  ;  néphrite  interstitielle,  urines  des  24  h.  ;  D  =  1007,5  ; 

A  =  —0,77. 
Lapin  A,  —  Urines  injectées,  après  filtration  sur  bougie  Ghamberland  ; 

myosis,  secousses  convulsives,  polypnée. 
Toxicité=L\{%. 
Lapin  B.  —  Les  mêmes  urines  filtrées  ramenées  aii  titre  isotonique; 

A  =  —  0,59,  D=  1006;  mêmes  symptômes;  mort  à  129  par  kg. 
Toxicité  =  98  (en  réduisant  le  taux  de  la  dilution). 
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Szp.  VII.  —  Hypertrophie  prostatique  ;  pyélo-néphrite  gauche  ;  urines 

des  24  h.;  0  =  1010;  A  =  —  0,91. 
Lapin  A.  —  Urines  injectées  en  nature  ;  torpeur,  gêoe  respiratoire, 

larmoiement  et  diarrhée. 
Toxicité  =  i9Q. 
Lapin  B.  —  Urines  ramenées  au  titre  isotonique  ;  A  =:  —  0,59  ;  D  =  1005  ; 

pas  de  phénomènes  toxiques,  mictioni=126  cmc.  par  kg.;  la  mort 

arrive  à  355  cmc.  par  kg. 
Toxicité  =:22i  (en  réduisant  le  taux  de  la  dilution). 

Nous  tirerons  de  ces  expériences  les  considérations  suivantes  : 
!•  Il  est  évident  que  les  phénomènes  physiques  de  Tosmose  ne 
jouent  pas  un  rôle  exclusif  dans  les  expériences  de  toxicité,  car  alors 
le^:  solutions  isotoniques  tueraient  toutes  à  un  taux  sensiblement  égal  ; 
il  est  loin  d'en  être  ainsi.  D'ailleurs,  sauf  peut-être  Hymans  van  den 
Bergh,  aucun  auteur  n'a  avancé  pareille  assertion. 

2*  Les  phénomènes  d'osmose  jouent-ils  un  rôle  partiel,  mais  pré- 
pondérant? Dans  ce  cas,  le  coefficient  de  toxicité  serait  en  rapport 
avec  l'abaissement  du  point  de  congélation.  Le  tableau  suivant  nous 
montrera  que  le  résultat  de  nos  expériences  aboutit  à  une  conclusion 
contraire  : 


SXPéRlBKCKS 

A 

TOXICITÉ 

IV 

—  0,72 

37 

VI 

-0,77 

118 

VII 

—  0,91 

196 

V 

-1,24 

72 

m 

-1,72 

274 

I 

-  1,98 

42 

u 

—  2,06 

254 

===== 

Ce  tableau  nous  montre  qu'une  urine  n'est  pas  d'autant  plus  toxique 
que  sa  concentration  moléculaire  est  plus  élevée,  contrairement  à  la 
troisième  proposition  de  Claude  et  Balthazard.  Il  n'y  a  pas  de  rap- 
port entre  le  coefficient  toxique  (^qu'on  lira  dans  la  3*  colonne  de  notre 
tableau)  et  le  cofûcient  isotonique  (qu'on  lira  dans  la  2®  colonne). 
Si  ce  rapport  existait  pour  les  urines,  tel  que  l'ont  énoncé  Claude  et 
Balthazard,  la  toxicité  de  Turine  devrait  être  d'autant  plus  grande 
que  le  point  A  s'éloignerait  davantage  de  —  0,59;  or  il  n'en  est  rien. 

3*  La  tension  osmotique  joue  un  rôle  accessoire  dans  les  expé- 
riences de  toxicité  :  les  phénomènes  d'osmose,  s'ils  se  produisent, 
ne  modifient  pas  notablement  la  toxicité  constatée  des  urines  ;  et  Ton 
peut  voir,  par  le  tableau  suivant,  que  les  urines  isotonisées  ont  une 
toxicité  proportionnelle  à  celle  des  urines  non  isotonisées  : 
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TOXICITÉ                                              1 

EXPÉRIENCES 

A 

■ s^ Il 

Urine  en  nature. 

Urine  isotonUée. 

IV 

—  0,72 

37 

44 

I 

—  1,98 

42 

50 

V 

-  1,24 

72 

76 

VI 

—  0,77 

118 

98 

VII 

—  0,91 

196 

221 

Ici  le  classement  est  fait  selon  Tordre  de  toxicité  décroissante  ;  et 
Ton  voit  que  celle-ci  est  sensiblement  pareille  dans  la  colonne  des 
urines  non  isotonisées  et  dans  celle  des  urines  isotonisées.  Les  chiffres 
seuls  sont  modifiés,  et  encore  dans  des  limites  restreintes;  mais  les 
rapports  restent  identiques  :  une  urine  hypertoxique  reste  hyper- 
toxique  après  correction  isotonique;  de  môme  pour  une  urine  hypo- 
toxique.  Et  nous  avons  déjà  dit,  à  propos  des  coagulations,  que  cela 
seul  était  important;  que  les  expériences  biologiques  ne  valaient  pas 
tant  par  les  termes  numériques,  qu'elles  ne  peuvent  espérer  établir 
avec  rigueur  mathématique,  que  par  la  constatation  des  rapports 
qu'elles  doivent  mettre  en  lumière. 

4**  Nous  n'avons  pas  noté  dans  ce  dernier  tableau  deux  expériences 
où  les  urines  avaient  été  dépouillées  de  toute  toxicité  par  la  filtra- 
tion  sur  bougie  Ghamberland. 

Ce  sont  les  expériences  II  et  III. 


EXPÉRIRNCES 

A 

TOXiaTB 

II 

m 

—  2,06 
-1,72 

254 
274 

Il  semble,  en  tout  cas,  étant  données  la  forte  concentration  molécu- 
laire et  la  dose  mortelle  très  faible  de  ces  urines,  que  les  phénomènes 
d'osmose  jouent  un  rôle  nul  dans  ces  deux  expériences.  En  effet,  après 
correction  isotonique,  l'urine  de  l'exp.  II  a  tué  à  raison  de  236  cen- 
timètres cubes  par  kilogramme  au  lieu  de  â54  centimètres  cubes, 
c'est-à-dire  à  un  taux  sensiblement  pareil  ;  c'est  donc  ici  la  masse 
même  du  liquide  qui  a  tué  plus  que  toute  autre  qualité  de  celui-ci. 

L'expérience  III  ne  peut  être  interprétée,  puisqu'on  n'a  pu  tuer  le 
lapin,  Texpérience  ayant  été  interrompue  avant  la  mort.  Mais  ce  que 
nous  tenons  à  dire,  c'est  que,  si  l'on  se  comportait  à  l'égard  de 
l'exp.  II  comme  pour  les  autres,  et  que  l'on  calculât  le  taux  delà 
toxicité,  réduit  du  taux  de  la  dilution,  on  aboutirait  pour  Turine 
isotonisée  au  coefficient  urotoxique  de  6f,  au  lieu  de  254,  qui  est 
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celoi  de  cette  même  urine  non  isotonisée,  et  très  hypertonique;  ce 
qui  serait  évidemment  une  erreur,  et  une  erreur  grave. 

5*  Enfin,  nous  avons  noté  une  concordance  parfaite  des  phéno- 
mènes toxiques  constatés  dans  les  deux  séries  d'expériences  :  les 
mêmes  manifestations  symptomatiques  se  succédaient,  chez  les  deux 
lapins,  pour  une  même  expérience,  dans  le  môme  ordre  el  avec  une 
régularité  parfaite  :  ils  apparaissaient  seulement  chez  le  second  lapin 
avec  un  retard  proportionnel  à  la  dilution  de  l'urine  isotonisée. 

En  résumé,  nous  pensons  que  si  les  phénomènes  d'osmoso  jouent 
un  rôle  dans  les  expériences  de  détermination  de  la  toxicité  des 
humeurs  par  les  injections  intra-vasculaires,  —  ce  qui  a  été  affirmé 
un  peu  théoriquement  plutôt  que  constaté  expérimentalement 
invivOj—  ils  ne  vicient  nullement  les  résultats  de  ces  expériences; 
les  corrections  isotoniques  modifient  quelque  peu  la  valeur  numé- 
rique, mais  non  les  rapports  des  coefficients  urotoxiqucs,  et  elles  ne 
laissent  pas  dans  certaines  conditions  que  d'entraîner  de  graves 
inconvénients.  Par  conséquent  dans  les  expériences  destinées  à  déter- 
miner la  toxicité  du  sérum  sanguin  et  des  urines,  nous  pensons  qu'il 
d'y  a  pas  lieu  de  tenir  compte  de  la  concentration  moléculaire  de 
ces  humeurs. 

E.  —  Objections  plus  générales. 

Ces  objections  nous  arrêteront  moins  longtemps  que  les  précé- 
dentes, parce  que,  nées  antérieurement  à  celles-ci,  elles  ont  déjà  été 
infirmées. 

Nous  ne  discuterons  pas  l'opinion,  rarement  défendue  d'ailleurs, 
selon  laquelle  la  toxicité  des  urines  serait  en  rapport  avec  l'acidité 
ou  avec  la  densité  de  ces  urines.  Nos  expériences  nous  permettent 
de  nous  rallier  entièrement  à  l'opinion  contraire,  soutenue  déjà  par 
Bouchard  *,  Ehrmann',  Tessier  et  Roques  %  Marette*  :  la  densité  ni 
la  réaction  n'ont  d*influence  sur  la  toxicité  de  Turine.  Nous  avons 
pu  nous  rendre  compte  après  d*autres  que  la  neutralisation  d'une 
urine  acide  ne  modifie  nullement  sa  toxicité. 

Enfin  certains  auteurs  ont  tiré  de  ce  fait  que  les  valeurs  assignées  à 
la  séroioxicité  ou  à  Turotoxicité  normales  diffèrent  selon  les  auteurs, 
cette  conclusion  que  ces  valeurs  sont  illusoires  et  ne  reposent  pas  sur 
une  méthode  scientifiquement  fondée.  Nous  répondrons  à  cela  que 
pour  chaque  auteur,  c*est-à-dire  pour  chaque  technique  déterminée, 
ces  valeurs  sont  toujours  comparables  et  identiques  à  elles-mêmes; 

1.  Boochard,  loc.  cit.,  p.  34. 

2.  Ehrmann,  Rech.  expér.  sur  la  ioTicilé  des  urines  palholog.  (Th.  Nancy,  1887). 

3.  Teissier  cl  Roques,  Nouv.  rech.  sur  la  tox,  des  ur,  albumin.  (C.  iR.,  1888, 
p.  212). 

4.  Marelle,  Rech.  sur  les  variations  physioL  de  la  toxic,  urin.  (Th.  Paris,  1893). 
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c'est  ainsi  qu*en  inoculant  plusieurs  lapins  avec  la  même  urine  ou  le 
môme  sérum,  nous  avons  pu  plusieurs  fois  retrouver  le  môme  coeffi- 
cient de  toxicité  ;  Bar  et  Renon  \  Gley  '  et  d'autres  auteurs  ont  publié 
des  résultats  analogues.  Godart  et  Slosse^  sont  les  seuls  qui  n'aient 
pu  fixer  une  valeur  de  toxicité  urinaire  au  cours  d'expériences  faites 
sur  les  résultats  de  la  thyroïdectomie,  tellement  les  chiffres  qu'ils 
obtenaient  étaient  variables  et  discordants;  ils  pensent  que  cette 
incohérence  est  due  à  plusieurs  raisons  :  selon  eux  la  résistance  aux 
poisons  diffère  selon  chaque  animal;  les  affinités  des  poisons  pour 
certains  systèmes  empêchent  de  ramener  à  Tunité  de  poids  la 
toxicité  d'un  produit  déterminé;  les  variations  physiologiques  ou 
pathologiques  de  l'organisme  de  l'animal  -réactif  empêchent  toute 
évaluation  exacte  de  la  toxicité-  Hymans  van  den  Bergh  *  ajoute  à  ces 
mêmes  critiques  que  la  méthode  de  Bouchard  ne  tient  pas  compte 
du  poids  du  contenu  stomacal,  qu  il  a  montré  différent  chez  chaque 
animal.  Enfin  ces  divers  auteurs  insistent  sur  ce  fait,  qu'ils  pensent 
avoir  démontré  par  l'injection  de  substances  toxiques,  telles  que  la 
strychnine,  qu'  «  il  n'existe  aucune  proportionnalité  entre  la  dose 
toxique  et  le  poids  de  l'animal  ».  Masoin*,  passant  en  revue  ces 
diverses  objections,  en  a  montré  l'inanité.  S'élevant  contre  la  part 
trop  grande  que  ces  auteurs,  par  une  sorte  d'anthropomorphisme, 
attribuent  aux  variations  individuelles  des  lapins  do  laboratoire, 
Masoin  rappelle  les  divers  travaux  qui  ont  établi  les  coefficients  toxi- 
ques de  diverses  substances  ;  lui-même  a  repris  les  expériences  sur 
la  strychnine.  Or  toutes  ces  recherches  établissent  ce  fait  que  c  le 
coefficient  toxique  d'une  substance  ne  (varie  que  dans  des  limites 
assez  étroites.  :>  D'ailleurs,  ces  objections,  dressées  théoriquement 
pour  expliquer  des  faits  négatifs,  tombent  d'elles-mêmes  devant  les 
résultats  positifs  auxquels  ont  abouti,  dans  des  recherches  ayant  le 
même  objet,  d'autres  expérimentateurs,  qui  se  sont  sans  doute  sou- 
mis à  des  conditions  de  technique  plus  rigoureuses  :  en  effet,  Lau- 
lanié,   Gley*,   Masoin,   Cadéac    et    Guinard'  ont    successivement 

1.  Bar  et  Renon,  De  la  toxicité  du  sang  et  de  l*urine  chez  une  flemme  atteinte 
de  troubles  gravido-cardiaques  (Soc,  bioL,  24  févr.  1894). 

3.  Gley,  Détermination  de  la  toxicité  du  sérum  sanguin  chez  les  chiens  thyrot^ 
dectomisés  {Arch,  phys.^  1895,  p.  771). 

3.  Godart  et  SIoss,  Rech.  sur  la  toxicité  urin.  chez  les  chiens  étht/roïdés  (Jotim. 
de  méd.,  de  c^iV.,  de  pharm,  de  Bruxelles,  1893,  n*  26,  p.  417). 

4.  Hymans,  loc,  cil» 

5.  Masoin,  Rem,  concernant  Vétude  de  la  toxicité  urinaire  (Arch.  phys.^  1895, 
p.  395,  p.  368). 

6.  Gley,  Toxicité  urinaire  après  thyroïdectomie  (Arch,  phys,,  avril  1892). 

7.  Cadéac  et  Guinard,  Toxicité  urinaire  après  thyroïdectomie  (Soc,  biologie, 
juin  1894). 
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retrouvé  Thypertoxicité  urinairc  qui  suit  la  thyroïdectomie  chez  le 
lapin. 

En  effet,  il  est,  à  notre  sens,  un  critérium  suffisant  de  la  valeur 
d*un  procédé  expérimental,  c'est  la  cohérence  des  résultats  qu'il 
foomit.  Or  véritablement  la  méthode  de  Bouchard  a  toujours  donné 
des  résultats  cohérents  aux  expérimentateurs  qui  l'ont  employée 
avec  les  précautions  qu'elle  nécessite.  En  parlant  de  cohérence  des 
résultats^  nous  n'entendons  pas  parler  de  la  constance  des  chiffres 
obtenus  par  elle,  mais  de  la  clarté  des  rapports  qui  unissent  les 
chiffres,  et  qui  permettent  d'établir  les  lois  des  phénomènes  pro- 
duits dans  certaines  conditions  expérimentales.  Nous  ne  rappellerons 
pas  les  travaux  qui  ont  fixé  la  toxicité  urinaire  dans  les  divers  états 
physiologiques  ou  pathologiques  ;  nous  dirons  seulement  que,  pour 
notre  part,  cette  méthode  nous  a  donné  des  résultats  toujours  com- 
parables et  compréhensibles  dans  l'étude  des  néphrites  chroniques, 
qui  a  fait  l'objet  d'un  autre  travail.  Mais,  pour  obtenir  de  tels  résul- 
tats, il  faut,  croyons-nous,  se  soumettre  à  deux  conditions 
essentielles. 

1*"  U  convient  de  ne  faire  subir  au  liquide  étudié  que  le  minimum 
de  manipulations  possible.  C'est  sans  doute  en  partie  pour  cette  rai- 
son que  les  résultats  donnés  par  la  détermination  de  la  toxicité  du 
sérum  sanguin  sont  moins  clairs,  moins  cohérents,  que-  ceux  que 
fournit  celle  de  la  toxicité  de  l'urine.  Dans  nos  expériences,  nous 
n'avons  pu  interpréter  les  rapports  des  coefficients  sérotoxiques  et 
des  divers  cas  de  néphrites  chroniques,  comme  nous  avons  pu  le 
faire  pour  les  coefficients  urotoxiques.  De  même,  il  ne  nous  a  pas 
semblé,  contrairement  à  l'opinion  de  certains  auteurs  (Tarnier  et 
Cbambrelent  '  ;  Bar  et  Renon  '),  qu'il  existât  toujours  un  rapport 
inverse  de  proportionnalité  entre  la  toxicité  du  sérum  sanguin  et 
celle  de  l'urine  :  nous  n'avons  constaté  un  tel  rapport  que  dans  4  cas 
sur  21.  Or  il  est  important  de  noter  que  le  sérum  étudié  n'est  plus, 
physiologiquement  parlant,  le  sang  de  l'individu  étudié.  M.  Roger' 
a  établi  expérimentalement  quelques-unes  des  différences  qui  sépa- 
rent le  sang  du  sérum  d'un  même  animal.  Ayant  également  constaté 
des  Mis  paradoxaux  avec  des  sérums  de  sujets  atteints  d'affections 
hépatiques,  cet  auteur  a  insisté  sur  la  complexité  et  l'instabilité  de 
la  composition  des  sérums,  phénomènes  qui  viennent,  à  notre  sens, 

ï.  Tamier  et  Cbambrelent,  De  la  toxic,  du  sérum  sang,  chez  les  femmes  atteintes 
féelampsie  puerpérale  {Ann,  gynéc.,  1892,  t.  XXXYUI,  p.  321). 

2.  Bar  et  Renoo,  toc.  cit. 

3.  Roger,  La  toxicité  du  sérum  {Pr,  médic,  1895,  p.  109),  et  Traité  de  path. 
géD.  de  Bouchard. 
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obscurcir  les  résultats  de  la  méthode,  sans  qu'on  puisse  imputer  à 
celle-ci  cette  obscurité.  Il  en  résulte,  en  tout  cas,  que  la  méthode 
de  Bouchard  donnera  des  renseignements  plus  utiles  par  son  appli- 
cation à  rétude  de  l'urine  qu'à  celle  du  sérum  sanguin. 

2""  Pour  obtenir  des  résultats  précis  et  comparables  entre  eux,  il 
est  nécessaire  de  se  placer  dans  des  conditions  toujours  identiques 
d'une  technique  rationnellement  instituée,  et  c'est  sur  l'importance 
de  ce  dernier  facteur  qu'il  nous  reste  maintenant  à  insister. 

III.  —  Technique  de  la  détermination  de  la  toxicité 

DU  SÉRUM  ET  DES  URINES. 

!<>  Prise  et  conservation  des  liquides,  —  a.  L'urine  est  recueillie  de 
midi  à  midi  dans  un  bocal  stérilisé,  au  fond  duquel  on  dépose  quel- 
ques centigrammes  de  naphtol.  M.  Roger  ^  a  démontré  que  l'addition 
de  ce  sel  insoluble  empêche  la  fermentation  ammoniacale  sans 
modifier  en  rien  la  toxicité.  L'épreuve  de  la  toxicité  doit  être  faite 
dès  la  fin  du  nyctémère,  car  M.  Bouchard  '  a  montré  expérimentale- 
ment l'exagération  de  la  toxicité  due  au  vieillissement  des  urines. 

b.  Le  sang  est  obtenu  soit  par  la  saignée  générale,  soit  par  des 
ventouses  scarifiées.  Recueilli  dans  un  cristallisoir  stérilisé  et  hermé- 
tiquement fermé,  il  est  abandonné  24  heures  à  l'abri  de  la  lumière 
et  de  la  chaleur.  Au  bout  de  ce  temps,  on  décante  le  sérum,  qui  est 
injecté  immédiatement.  Dumarest  '  a  démontré  expérimeptalement 
qu'il  ne  se  produit  d'atténuation  de  la  toxicité  qu'à  partir  du  4^  jour 
de  la  conservation  du  sérum. 

2°  Injection.  —  a.  Le  liquide  est  injecté  en  nature  après  filtration 
sur  papier  Joseph.  M.  Bouchard  et  ses  élèves  ont  montré  que  le 
chauffage  à  la  température  du  lapin,  ni  la  neutralisation  du  liquide 
ne  modifient  sa  toxicité;  nous  avons  vérifié  l'exactitude  de  cette 
assertion.  Et  l'on  peut  éviter  ces  complications  opératoires. 

b.  Vappareil  a  donné  lieu  à  de  multiples  recherches.  A  l'origine, 
on  s'est  servi  d'une  seringue;  M.  Roger  lui  substitua  un  appareil  où 
la  chasse  du  liquide  se  fait  sous  l'influence  de  l'air  comprimé.  Jeof- 
froy  et  Serveaux  *  ont  proposé  l'emploi  du  vase  de  Mariotte;  celui-ci 
présente  certains  inconvénients  pour  la  mesure  de  la  quantité  du 
liquide  employé.  Leur  but  était  d'obtenir  une  pression  constante. 
C'est  encore  à  cet  effet  qu'ont  été  imaginés  divers  appareils  par  Gui- 

i.  Voir  Ih.  Mazaud,  déjà  citée. 

2.  Bouchard,  loc,  ct7.,  p.  51. 

3.  Loc.  cit, 

4.  Jeodroy,  Serveaux,  loc,  cit. 
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utrd  *,  par  Hallion  %  par  Lesné  ',  pour  la  description  desquels  nous 
reoToyons  aux  mémoires  de  oes  auteui*s.  Nous  avons  employé  dans 
DOS  recherches  et  nous  croyons  suffisant  un  appareil  moins  com- 
pliqué que  les  précédents*  :  il  se  compose  d'une  sorte  d'éprouvette 
en  verre,  graduée,  parcourue  dans  son  axe  par  un  tube  de  verre 
qui  vient  déboucher  latéralement  à  Textrémité  supérieure  de  cette 
éprouvette;  celle-ci  se  termine  en  haut  par  une  extrémité  de  petit 
calibre  où  vient  s'adapter  le  tube  de  caoutchouc  d'une  poire  de 
Richardson.  Au  tube  latéral,  on  adapte  un  tube  de  caoutchouc  qui 
86  termine  par  l'aiguille  de  la  seringue  de  Pravaz;  ainsi  ajusté  et 
rempli  d'urine  ou  de  sérum,  lappareil  est  prêt  à  fonctionner.  C'est 
eo  somme  l'appareil  de  Roger,  mais  disposé  de  telle  façon  que  l'on 
puisse  plus  facilement  lire  les  petites  quantités  de  liquide,  suivre  le 
cours  de  celui-ci,  enfin  évaluer  sa  vitesse  et  la  pression  qui  le  chasse. 
Or  ce  sont  là  deux  conditions  de  haute  importance. 

c.  —  L'injection  est  commencée  dès  que  le  lapin  a  été  pesé, 
attaché  sur  une  planchette,  et  que  Taiguille,  après  qu'on  a  chassé 
l'air  de  l'appareil,  a  été  introduite  dans  la  veine  marginale  d'une 
oreille  de  l'animal,  où  elle  est  maintenue  par  une  pince  à  forcipres- 
wre.  Tous  les  expérimentateui-s  ont  reconnu  l'importance  de  la 
vitesse  dans  les  injections  de  substances  toxiques;  là  se  trouve  l'ori- 
gine d'un  bon  nombre  de  contestations  en  matière  d'expériences  de 
toxicité;  la  plupart  des  auteurs,  qui  se  sont  heurtés  à  des  résultats 
contradictoires,  le  doivent  à  ce  qu'ils  ne  se  sont  pas  assez  préoc- 
cupés de  la  vitesse  qu'ils  employaient;  et  les  différences,  obtenues 
dans  leurs  déterminations  numériques  par  les  différents  auteurs, 
soDt  causées  souvent  par  la  différence  des  vitesses  employées;  le 
taux  de  toxicité,  non  seulement  de  l'urine  ou  du  sérum,  mais  de 
toutes  les  substances  toxiques,  varie  avec  la  vitesse  de  l'injection. 
D'autre  part  il  convient  de  respecter  les  ralentissements  et  les  accé- 
ferations  dus  aux  modifications  vaso-motrices,  qui  relèvent  de  l'in- 
jection; aussi  certains  auteurs  (Jeoffroy  et  Serveaux  et  d'autres) 
oat-ils  préféré  observer  une  pression  constante  qu'une  vitesse  cons- 
tante; et  c'est  dans  ce  but,  nous  l'avons  vu,  que  Ton  a  proposé  l'em- 
ploi d'appareils  spéciaux,  tels  que  le  vase  de  Mariette.  Après  avoir 
lu  les  travaux  faits  sur  cette  question  (Dastre*,  Guinard*;  Masoin', 

I.  Gai  Dard,  loc.  cit. 
•L  àrch.  de  phyi.,  1896. 

3.  Loc.  cit. 

4.  Gel  appareil  est  celui  donl  on  se  sert  au  laboratoire  de  la  clinique  de  M.  le 
Kofesicur  GuyOD. 

5.  Dastre,  A  propos  de  ta  vitesse  toxique  des  injections  {Soc.  biol.^  28  ool.  1893). 
*-  GuiQtrd,  loc.  cil. 

'•  Loc.  cit. 
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Bosc  et  Yedel  '),  et  fait,  plusieurs  essais  personnels,  nous  pen- 
sons qu'il  convient  de  se  placer  entre  ces  deux  règles  extrêmes  • 
il  faut  fixer  une  vitesse  moyenne,  plus  lente  que  celle  qu'avaient 
adoptée  les  premiers  expérimentateurs,  de  manière  à  permettre  à 
l'organisme  de  réagir  à  l'injection  par  une  série  d'actes  fonctionnels; 
il  ne  faut  pas  non  plus  dépasser  les  limites  de  cette  régulation  pro- 
portionnée entre  l'attaque  toxique  et  la  défense,  et  laisser  à  l'orga- 
nisme le  temps  d'éliminer  les  substances  injectées  au  far  et  à 
mesure  de  leur  injection  ;  nous  pensons  que  la  vitesse  moyenne  doit 
être  de  5  centimètres  cubes  à  la  minute.  La  pression  doit  être  celle 
qui  détermine  cette  vitesse,  qu*on  doit  laisser  obéir  aux  réactions 
vaso-motrices  du  lapin  ;  et  notre  appareil  nous  a  permis  dans  tous  les 
cas  d'obtenir  un  jeu  oscillant  entre  la  constance  de  la  vitesse  et  celle 
de  la  pression  et  subordonné  aux  phénomènes  présentés  par  le  lapin. 

d.  —  La  détermination  de  la  toxicité  est  faite  en  partie  par  Tobser- 
vation  des  symptômes  présentés  par  le  lapin;  il  convient  de  noter 
spécialement  la  quantité  d*urine  qu'il  émet,  non  seulement  parce 
que  la  constatation  même  de  celte  diurèse  intervient  dans  Tévalua- 
lion  qualitative  de  la  toxicité;  mais  aussi  parce  que  la  quantité  de 
liquide  éliminé  modifie  la  constitution  de  Tanimal-réactif  dans  des 
limites  qu'il  est  important  de  connaître  pour  interpréter  sagement 
les  conditions  et  les  résultats  de  l'expérience. 

On  détermine  ensuite  quantitativement  la  toxicité  par  les  calculs 
que  nous  avons  indiqués  plus  haut. 

Enfin  il  ne  faut  pas  oublier,  dès  l'arrêt  des  mouvements  respira- 
toires, de  pratiquer  l'autopsie  de  l'animal  :  on  note  la  présence  ou 
l'absence  des  coagulations.  On  constate  les  lésions  dues  à  l'injection  : 
on  recherche  celles  qui  pouvaient  exister  auparavant,  auquel  cas 
l'expérience  doit  être  considérée  comme  nulle. 

Nous  pensons,  pour  les  raisons  que  nous  avons  longuement 
développées,  et  qui  nous  ont  fait  adopter  la  technique  que  nous 
venons  d'exposer,  que,  exécutée  dans  des  conditions  expérimentales 
précises,  et  comprise  dans  un  esprit  biologique  et  non  mathéma- 
tique, la  méthode  de  Bouchard  peut  rendre  de  très  grands  services. 
Il  ne  faut  pas  attribuer  aux  chiffres  de  toxicité  qu'elle  détermine 
une  valeur  absolue;  mais  on  peut  en  tirer  des  notions  sur  la  valeur 
toxique  des  liquides,  que  Ton  étudie,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'urine. 
Et  c'est  là  déjà  un  avantage  que  ne  fournit  actuellement  aucune 
autre  méthode  expérimentale  ou  théorique  *. 

1.  Bosc  et  Vedel,  Rech,  expérim.  sur  les  effets  des  injections  intra-veineusts 
massives  {Arch.  phys.^  1896,  p.  937). 

2.  Nous  tenons  à  remercier  ici  M.  le  D'  Âibarran,  dans  le  laboratoire  duquel 
toutes  nos  expériences  ont  été  exécutées,  et  qui  nous  a  prêté  un  appui  et  pro- 
digué des  conseils  dont  nous  ne  saurions  lui  être  assez  reconnaissant. 
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Précis  de  Pathologie  interne,  par  le  D*"  F.  J.  Collet,  professeur  agréfié 
à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon  (avec  préface  du  professeur  Lépine). 
Paris,  Doin,  1899. 

Deux  volumes  de  la  Collection  Testut,  de  650  pages  chacun,  avaient  été 
réservés  pour  le  Précis  de  Pathologie  interne.  C'est  dans  ces  étroites  limites 
que  M.  Collet  a  dû  faire  tenir  le  vaste  programme  qui  lui  était  dévolu.  On 
peat  dire  qu'il  a  heureusement  réussi. 

Les  élèves  ne  trouveront  pas  dans  ce  Précis  de  longues  discussions  doctri- 
nales, qui  n'y  eussent  pas  été  k  leur  place,  mais  beaucoup  de  faits,  sim- 
plement, clairement  et  judicieusement  exposés.  Certains  chapitres  sont 
de  Téritables  modèles  de  concision,  bien  que  tous  les  points  essentiels 
des  questions  soient  au  moins  mentionnés.  Les  débutants  en  médecine 
feront  surtout  leur  profit  des  figures  schématiques  qui  illustrent  le  texte,  et 
qui,  en  bien  des  circonstances  (topographie  des  lésions  dans  les  affections 
médullaires,  chronologie  des  bruits  pathologiques  du  cœur,  etc.),  leur  enr- 
droDt  la  compréhension  singulièrement  plus  facile. 

Par  les  qualités  de  Touvrage  tel  qu*il  est,  on  ne  peut  que  souhaiter  que 
dans  la  prochaine  édition  la  place  soit  un  peu  plus  libéralement  donnée  à 
l'auteur  pour  développer  son  exposé  d'une  manière  plus  normale. 


Traité  cliniqoe  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  par  H.  Huchard, 
membre  de  l'Académie  de  médecine,  médecin  de  l'Hôpital  Necker,  3«  édi- 
tion. 0.  Doin,  Paris,  1899. 

M.  H.  Huchard  vient  de  faire  paraître  la  3®  édition  de  ses  leçons  sur  les 
maladies  du  coeur  et  de  l'aorte,  devenues  Traité  clinique  de  ces  maladies.  H 
a  certainement  consacré  beaucoup  de  soin  à  cette  3^  édition,  qui,  très  aug- 
mentée, formera  trois  volumes,  dont  deux  ont  paru. 

Le  premier,  qui  traite  des  cardiopathies  artérielles,  renferme  les  divisions 
suivantes  :  hypotension  artérielle;  hypertension  artérielle;  artério-sclérose 
en  général,  artério-sclérose  du  cœur;  néphropathies  goutteuses. 

Le  second,  consacré  aux  maladies  des  coronaires  et  de  l'aorte,  est  divisé 
en  :  Angine  de  poitrine,  angines  de  poitrine  toxiques;  pseudo-angines 
nérrosiques;  pseudo-angines  réflexes;  adrtite  subaiguë;  aortite  chronique, 
anétrysmes  de  l'aorte. 

L'importance  des  questions  traitées  et  le  renom  de  l'auteur  justifient  le 
soccès  déjà  constaté  de  l'ouvrage.  B. 
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Précis  de  Technique  histologique  et  kubryologiqub,  par  L.  Vialleton, 
professeur  d'histologie  à  TUniversité  de  Montpellier.   Doio,   Paris,  i899. 

M.  le  professeur  Vialleton,  chargé  de  rédiger  pour  Isl  Collection  Testut,  dont 
nous  avons  déjà  signalé  plusieurs  volumes,  un  Précis  de  technique  histoh- 
gique  et  embryologique,  a  très  justement  pensé  que  les  élèves,  auxquels 
s'adresse  surtout  son  livre,  avaient  avant  tout  besoin  de  renseignements 
clairs  et  précis  sur  les  meilleures  méthodes.  Il  s'est  particulièrement  attaché 
à  les  leur  fournir.  C'est  donc  un  manuel  essentiellement  pratique,  où  toute 
assertion  a  été  contrôlée  et  vérifiée.  De  plus,  en  regard  de  la  description  de 
chaque  procédé,  se  trouve  une  planche  reproduisant  en  couleurs  les  résultats 
que  Ton  doit  obtenir. 

Ainsi,  ce  Précis  de  technique  est,  dans  toute  Tacception  du  terme,  un  véri- 
table guide  aux  travaux  de  micrographie.  Avec  lui  l'élève  est  sûr  de  ne 
point  s'égarer  et  on  peut  ajouter  que  la  lecture  du  livre  est  des  plus 
attrayantes.  Il  est  donc  tel  qu'on  pouvait  l'attendre  d'un  maître  dont  la 
compétence  et  le  talent  d'exposition  sont  depuis  longtemps  connus. 


Précis  DE  physique  uiologiquk,  par  le  D'H.,  Bordier,  professeur  agrégé  à 
la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.  Doin.  Paris,  1899. 

Les  réformes  récentes  dans  les  programmes  du  doctorat  en  médecine 
ont  donné  à  certaines  sciences,  dites  à  tort  accessoires,  une  place  en  rapport 
avec  l'importance  qu'elles  ont  prise  dans  les  méthodes  nouvelles  de  dia- 
gnostic ou  de  traitement. 

La  physique  est  du  nombre,  et  son  enseignement  a  été,  comme  Ton  sait, 
très  heureusement  modifié.  Actuellement,  instruits  dans  les  éléments  de 
la  physique  générale  par  leur  année  de  séjour  dans  les  Facultés  des  sciences, 
les  étudiants  peuvent  consacrer  tout  le  temps  accordé  à  la  physique 
médicale  à  acquérir  des  notions  professionnelles. 

Il  fallait  de  nouveaux  livres  pour  répondre  â  ces  besoins  nouveaux. 
Celui  que  M.  Bordier  publie  dans  la  Collection  Testut  atteindra  très  heu- 
reusement son  but.  Il  est  écrit  avec  soin,  et  les  points  auxquels  des  déve- 
loppements ont  été  consacrés  ont  été  fort  bien  choisis. 

L'électricité,  l'optique  entre  autres  sont  bien  exposées  dans  leurs  appli- 
cations médicales.  De  nombreuses  figures  illustrent  l'ouvrage  qui  est 
intéressant  et  sera  utile. 


Le  proprié fatre-f/érant  :  Félix  Alcam. 


Coulommier».  —  Imp.  Paul  BRODAKD. 
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HYPERTHERMIE  NERVEUSE  CHEZ  LA  FEMME 

PAR 

ffiRITATION  DU  SYSTÈME  NERVEUX  UTÉRIN 

PÉRITONISME 

Par   G.   LEVEN 

Interne  des  hôpitaux. 


On  a  pu  dire  que  le  progrès  réalisé  par  la  science  contemporaine 
dans  l'étude  de  la  fièvre  consistait  dans  Taveu  do  Tignorance  où 
elle  vit  à  son  sujet  (Ughetti).  —  Nous  ne  souscrivons  pas  à  cette 
feçon  de  voir,  car,  s'il  est  vrai  que  souvent  il  est  impossible  d'inter- 
préter une  courbe  thermométrique,  de  comprendre  le  pourquoi  de 
certaines  oscillations  thermiques,  de  les  prévoir  ou  de  les  modifier, 
il  est  également  vrai  que  nous  sommes  déjà  bien  loin  du  temps  où 
Ton  trouvait  dans  le  spasme  vasculaire  ou  le  mouvement  des  fluides 
(Hoffmann,  Cullen),  l'explication  de  la  fièvre. 

Nous  savons  qu'elle  peut  naître  sans  l'inflammation,  que  la  lésion 
locale  n'est  pas  toujours  la  cause  de  la  fièvre  (Andral).  La  lumière 
s'est  faite  peu  à  peu  grâce  aux  travaux  de  Baerensprung,  Traube, 
Wunderlich,  grâce  aux  expériences  de  Claude  Bernard  sur  Timpor- 
tance  des  troubles  vaso-moteurs  dans  la  fièvre,  grâce  aux  recher- 
ches de  chimie  physiologique  (Vogel,  Traube,  Jochmann,  Wachs- 
muth,  Moos),  que  complétèrent  plus  tard  les  travaux  de  Leyden, 
grâce  enfin  aux  recherches  bactériologiques  modernes. 

Aussi  pouvons-nous  définir  la  fièvre  avec  plus  de  précision  que 
Grisolle,  pour  qui  la  fièvre  était  un  état  morbide  caractérisé  par  la 
chaleur  contre  nature  de  la  peau,  l'accélération  du  pouls,  un  état  de 
malaise  et  des  troubles  divers  de  quelques  autres  fonctions. 

Pour  nous  la  fièvre  est  un  trouble  de  régulation  thermique  qu'ac- 
compagnent des  modifications  précises  dans  la  nutrition,  dans  la 
respiration,  dans  les  tissus,  dans  les  organes,  dans  la  tension  arté- 
rielle, dans  les  sécrétions,  dans  la  thermogénèse,  quelques-uns  de 
ces  changements  réalisant  le  symptôme  frisson  si  important  dans  les 
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descriptions  classiques,  symptôme  qui  a  une  formule  physiolo- 
gique. 

Ainsi  définie,  la  fièvre  diffère  de  Thyperthermie  qui  n'est  que  le 
trouble  de  la  régulation  thermique  sans  le  cortège  des  modifications 
propres  à  la  fièvre.  Or  c'est  de  l'hyperthermie  que  nous  voulons 
nous  occuper,  de  Thyperlhermie  nerveuse,  une  de  ses  variétés  dont 
rimportance  nous  parait  considérable  en  clinique. 

La  régulation  thermique  normale  est  le  fait  du  fonctionnement 
naturel  du  système  nerveux  à  l'état  de  santé,  et  cette  régulation 
s'obtient  parce  que  le  système  nerveux  modifie  la  circulation,  les 
sécrétions,  l'intensité  des  mouvements  respiratoires,  agit  sur  la 
nutrition  et  la  contractilité  musculaire.  Il  est  probable  que  c'est  par 
lui  que  toutes  les  hyperthermies  sont  provoquées,  celle  de  la  fièvre, 
comme  les^  hyperthermies  simples. 

Nous  appellerons  hyperthermie  nerveuse  le  complexus  sympto- 
matique  que  nous  étudions  et  que  l'on  désigne  généralement  sous 
le  nom  de  fièvre  nerveuse  ou  de  fièvre  hystérique  :  la  dénomination 
de  fièvre  nerveuse  nous  paraît  inexacte,  car,  comme  on  le  sait, 
fièvre  et  hyperthermie  sont  loin  d'être  synonymes;  la  dénomination 
de  fièvre  hystérique  n'est  pas  meilleure,  car  les  stigmates  de  l'hys- 
térie manquent  très  souvent  chez  les  malades  qui  ont  une  hyper- 
thermie nerveuse. 

Notre  maître,  M.  le  professeur  Bouchard,  a  dit  de  l'hystérie  : 
c  L'hystérie  n'est-elle  pas  la  névrose  universelle;  elle  produit  tous 
les  troubles  dans  le  domaine  psychique,  sensitif  ou  moteur.  Elle 
active  ou  supprime  les  fonctions  les  plus  variées  :  elle  donne  le 
délire  le  plus  violent  ou  la  stupeur  et  le  coma,  les  hallucinations 
visuelles  les  plus  vives  ou  la  cécité;  les  douleurs  les  plus  intenses 
ou  l'insensibilité  la  plus  absolue,  les  convulsions  et  les  contractures 
ou  la  paralysie.  Elle  active  ou  ralentit  le  coeur;  elle  contracte  les 
vaisseaux  jusqu'à  la  dénutrition  ou  les  distend  jusqu'à  l'hémorragie; 
elle  excite,  supprime  ou  altère  les  sécrétions.  » 

Pourquoi  ne  produirait-elle  pas  l'hyperthermie,  et  si  elle  peut  la 
produire,  quel  est  le  mécanisme  de  cette  production  dans  certains 
faits  cHniques?  Le  problème  est  très  complexe  ;  nous  allons  essayer 
de  proposer  une  interprétation. 

L'hyperthermie  nerveuse  est  admise  aujourd'hui  par  tous  et  des 
observations  ont  été  publiées  à  son  sujet  dans  tous  les  pays. 

Or  les  observations  de  Debove,  de  Barié,  d'Estevès,  de  Clemow, 
de  Bressler,  d'Affleck,  de  Bertoye,  de  Briand,  d'Hanot  et  Boix,  de 
Duvernet,  de  Chauveau,  de  Fabre,  de  Lorentzen,  de  Haie  White,  de 
Jacobi,  de  Du  Coquet,  de  Charcot,  de  Labadie-Lagrave,  de  Crouzet, 
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de  Guinon  *  (communication  orale),  de  Meissen  *,  de  Cuzin  ',  sont 
toutes  relatives  à  des  femmes. 

Une  seule  de  Putnam  Jacobi  est  relative  à  un  homme. 

M.  P.  Marie  ^  a  écrit  :  c  L'hystérie  mâle  dans  les  classes  infé- 
rieures de  la  société  est  très  fréquente;  elle  semble  même  beaucoup 
plus  fréquente  que  l'hystérie  féminine.  »  Les  relevés  comparatifs 
établis  par  M.  Souques,  par  MM.  Pitres  et  Bitot  sont  venus  con- 
firmer à  peu  près  cette  assertion,  au  moins  en  ce  qui  concerne  les 
classes  pauvres  de  la  population,  exposées  aux  causes  qui  provo- 
qoeot  habituellement  Thystérie  chez  Thomme. 

Comme  presque  tous  les  cas  d'hyperthermie  nerveuse  observés 
sont  pris  à  l'hôpital,  on  a  le  droit  de  se  demander  pourquoi  cette 
manifestation  d'une  régulation  thermique  troublée  est  spéciale  à  la 
femme  et  si  ce  n'est  pas  dans  Tirritatlon  du  système  nerveux  utérin 
qu*il  faut  aller  la  chercher. 

M.  Bouchard  a  dit  dans  une  communication  au  congrès  de  Rome 
(1894)  :  c  Le  système  nerveux  débilité  est  un  réactif  particulièrement 
sensible  pour  les  agents  provocateurs  de  la  fièvre.  Chez  les  individus 
faibles,  affaiblis  ou  chez  ceux  qui  souQ'rent  de  maladies  aiguës  ou 
cbroniques  de  longue  durée,  chez  les  convalescents,  on  voit  survenir 
un  accès  de  fièvre  ou  des  recrudescences  de  fièvre  pour  des  causes 
qui,  chez  l'homme  sain,  peuvent  bien  accroître  la  calorification,  mais 
ne  réussissent  pas  à  élever  la  température.  Ces  faits  pourraient 
éclairer  un  des  côtés  de  ce  qu'on  appelle  la  fièvre  hystérique.  » 

Que  sont  les  malades  dont  nous  nous  occupons,  lorsqu'elles  sont 
nettement  hystériques,  si  ce  n'est  des  sujets  à  système  nerveux 
afi^Ii?  Et  pourquoi  cette  réaction  thermique  ne  serait-elle  pas 
l'équivalent  de  la  réaction  motrice  (hystérie  convulsive),  de  la  réac- 
tion cérébrale  (délire  hystérique),  de  la  réaction  sensitive  (hyperes- 
thésie  ou  anesthésie)?  Ajoutons  que  cette  débilité  nerveuse  existe  en 
dehors  de  l'hystérie  et  c'est  l'observation  clinique  qui  nous  permet 
d'affirmer  ce  fait. 

Expérimentalement,  il  semble  que  c'est  plutôt  à  l'excitation  que 
l'on  doit  rapporter  l'élévation  thermique  :  ce  qui  reviendrait  à  dire 
que  cette  débilité  nerveuse  exagère  Texcitabilité  du  système  ner- 
veux qui,  normalement,  a  besoin  d'une  excitation  plus  forte  pour 
réagir. 


1.  Trailé  de  pathologie  générale ^  publié  par  Ch.  Bouchard,  t.  lU,  p.  64. 

2.  SIeissen.  Fieber  und  Hyperthennie  {BeiHiner  Klinische  Wochenschrift,  n°  24, 
1898J. 

3.  CuziD.  Sur  un  cas  de  fièvre  hystérique  (Lyon  médical,  3  décembre  1899). 

4.  Progrès  médical,  27  juillet  1889. 
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Les  travaux  de  Tscheschichin,  de  Naunyn  et  Quincke,  de  Schreiber, 
de  Wood,  de  Richet,  d'Aronsohn  et  Sachs,  d'Ott,  de  Mosso  ont 
montré  que  chez  Thomme  et  l'animal,  le  trouble  de  la  régulation 
thermique  peut  être  la  conséquence  d*une  perturbation  plus  ou 
moins  profonde  des  centres  nerveux. 

Actuellement,  s'il  n'est  pas  possible  d'admettre  sans  conteste 
l'existence  des  centres  thermiques  intra-cérébraux  (J.  F.  Guyon),  on 
peut  affirmer  que  l'excitation  des  centres  nerveux  cérébrospinaux 
peut  expérimentalement  et  cliniquement  provoquer  Thyperthermie. 

Récemment  encore  R.  Dubois  a  montré  que  des  excitations  cen- 
tripètes diverses  pouvaient  élever,  en  deux  ou  trois  heures,  d'une 
trentaine  de  degrés  la  température  centrale  de  la  marmotte. 

Est-ce  que  cette  excitation  suffisante  pour  troubler  la  régulation 
thermique  peut  avoir  sa  cause  dans  l'irritation  du  système  nerveux 
utérin?  La  clinique  semble  permettre  de  répondre  affirmativement. 

L'expérimentation  sur  les  aniiûaux  ne  nous  a  fourni  aucun  ren- 
seignement. D'ailleurs,  l'expérimentation  ne  se  rapproche  jamais 
que  de  loin  de  la  réalité  clinique  et  surtout  en  matière  de  système 
nerveux.  De  plus,  s'il  est  des  organes  dont  la  sensibilité  nerveuse 
doit  différer  chez  l'homme  et  l'animal,  ce  sont  principalement  les 
organes  génitaux  :  la  fonction  menstruelle  régulière  modifiant  com- 
plètement la  physiologie  normale  et  pathologique  de  l'utérus. 

On  sait  aussi  que  chez  l'homme  un  léger  choc  sur  le  testicule 
détermine  souvent  des  accidents  réactionnels  fort  graves,  alors  que 
l'écrasement  de  cette  glande  ne  produit  rien  de  semblable  chez  le 
chien  (Bouchard  et  Roger).  On  sait  encore  que  les  réactions  ner- 
veuses sont  plus  intenses  chez  la  femme,  particulièrement  pendant 
la  période  génitale,  et  dans  les  observations  d'hyperthermie  ner- 
veuse les  malades  sont  toujours  en  pleine  période  génitale. 

Cette  aptitude  réactionnelle  du  système  nerveux  s'exagère  encore 
pendant  la  menstruation  et  la  grossesse. 

C'est  à  une  excitation  qui  aurait  son  point  de  départ  dans  le  sys- 
tème nerveux  utérin  irrité  que  nous  voudrions  rattacher  la  cause 
d'un  certain  nombre  d'hyperthermies  nerveuses.  Malheureusement 
le  mécanisme  intime  de  cette  irritation  nous  échappe,  et  les  hypo- 
thèses ont  un  large  champ  ouvert  devant  elles. 

Les  excitations  viscérales  abdominales,  celles  des  organes  génitaux 
peuvent  par  voie  réflexe  provoquer  des  troubles  de  circulation  pul- 
monaire, des  troubles  cardiaques,  des  troubles  gastriques  et  par 
conséquent,  il  n'est  point  surprenant  qu'elles  puissent  troubler  le 
centre  nerveux  ou  les  centres  nerveux  auxquels  est  dévolu  le  soin 
de  la  régulation  thermique. 
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Nous  avons  dit  que  rexpérimentation  sur  les  animaux  n'a  pu  nous 
servir.  Pourquoi  cependant  la  médecine  ne  pourrait-elle  pas  tenter 
d'établir  les  lois  qui  régissent  des  phénomènes,  en  dehors  deTex- 
périmentation  sur  l'animal? 

Avant  de  relater  les  observations  cliniques  qui  sont  Tobjet  de  ce 
travail,  nous  signalerons  quelques  faits  d'exploration  clinique  qui 
nous  semblent  très  instructif. 

1**  L'apparition  des  règles  chez  la  femme  ne  s'accompagne  pas  de 
modiGcations  thermiques  appréciables,  lorsqu'elles  sont  normales. 

2*  Sous  rinfluence  d'une  injection  vaginale  donnée  avec  un  litre 
d'eau  à  la  température  rectale  du  corps,  la  température  rectale  se 
trouve  constamment  modifiée,  après  une  ou  deux  minutes. 

La  température  redevient  ce  qu'elle  était  avant  l'injection  au  bout 
d'uo  temps  variable,  quelques  minutes  à  une  demi-heure.  Les  écarts 
iodividuels,  ici  comme  ailleurs,  sont  sensibles.  Il  n'est  pas  moins 
utile  de  fes  connaître,  d'en  noter  la  constance.  Ce  sont  des  ascen- 
sions de  1  à  6  dixièmes  de  degré,  de  3  à  4  dixièmes  généralement. 
Ce  sont  parfois  des  chutes  de  même  étendue;  le  plus  souvent,  c'est 
une  même  malade  qui  présente  chaque  fois  l'ascension,  une  môme 
malade  chez  qui  Ton  trouve  l'abaissement. 

Des  modifications  absolument  semblables  s'obtiennent  en  donnant 
m  lavement  à  la  température  vaginale,  lavement  de  500  grammes, 
et  en  prenant  aussitôt  la  température.  Avec  un  lavement  de  2  litres 
nous  avons  obtenu  une  ascension  de  1  degré. 

Nous  avons  opéré  sur  des  femmes  non  constipées.  La  malade  chez 
qui  la  température  est  montée  de  1  degré,  immédiatement  après  le 
lavement,  était  constipée.  Malgré  les  explications  que  l'on  a  pu  four- 
nir, il  nous  parait  difficile  d'admettre  qu'il  existe  un  poison  capable 
d'élever  la  température  ainsi  en  quelques  secondes. 

M.  Oui  ^  a  noté  des  élévations  de  température  très  nettes  chez  des 
accouchées,  après  des  lavements  de  1,500  grammes. 

L'irritation  produite  par  la  présence  du  thermomètre  seul,  soit 
dans  le  rectum,  soit  dans  le  vagin,  est  incapable  de  modifier  la  tem- 
pérature. Nous  avons  même,  à  plusieurs  reprises,  introduit  un  ther- 
momètre à  11  centimètres  de  profondeur  dans  le  rectum,  sans  rien 
obtenir. 

L«  lavement  agirait  donc  seulement  par  son  action  sur  un  point 
déjà  élevé  de  la  terminaison  de  l'intesUu  et  l'injection  par  le  trau- 
matisme utérin. 


t-  M.  Oui.  La  constipation  et  la  fièvre  pendant  les  suites  des  couches  (Echo 
médical  du  Nord,  1«  novembre  1899). 
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Nous  rapportons  ici  trois  observations  recueillies  par  nous.  Elles 
sont  des  exemples  typiques  de  la  variété  d'hyperthermie  nerveuse 
que  nous  étudions. 

Observation  I.  —  P.  Viclorine,  âgée  de  trente  ans,  couturière,  est  admise 
à  la  Charité,  salle  Cruveilhier,  dans  le  service  de  M.  le  Professeur  Bouchard, 
le  19  octobre  1899. 

Cette  femme  a  toujours  eu  à  se  plaindre  de  sa  santé;  elle  a  eu  une  fois 
ses  règles  à  Tâge  de  quinze  ans.  Elles  n*ont  paru  à  nouveau  qu'à  vingt  ans. 
Elles  n'ont  jamais  été  régulières,  durent  deux  jours,  s'arrêtent  un  jour  et 
sont  suivies  de  pertes  blanches  pendant  deux  jours.  Elles  sont  accompagnées 
pendant  toute  leur  durée  de  violentes  douleurs  localisées  principalement 
dans  la  région  sous-ombilicale.  Depuis  sa  onzième  année,  elle  a  des  vomis- 
sements, le  matin  au  réveil.  C'est  surtout  depuis  dix  ans  qu'elle  en  soulTre, 
car  depuis  ce  moment,  elle  rend  une  plus  grande  quantité  de  liquide  inco- 
lore, aigre,  mais  non  brûlant.  Parfois  les  vomissements  sont  teintés  par  la 
bile.  Ils  paraissent  environ  un  quart  d'heure  après  le  réveil. 

Elle  dit  avoir  souffert  toute  sa  vie  de  l'estomac  et,  en  effet,  la  sensibilité 
épigastrique  et  abdominale  est  telle  que  depuis  l'âge  de  quinze  ans,  elle  n'a 
plu^  porté  de  corset.  La  pesanteur  gastrique  devient  si  forte  que  l'alimenta- 
tion est  rendue  à  peu  près  impossible  :  elle  craint  de  s'alimenter,  chaque 
repas  étant  suivi  de  malaises  violents  et  de  céphalée. 

11  y  a  trois  mois,  elle  a  eu  une  hémorragie  gastrique  assez  abondante  : 
elle  évalue  le  sang  vomi  à  un  verre  et  demi.  Ses  selles  ont  été  noires  pen- 
dant un  certain  temps  ;  mais  comme  elle  a  absorbé,  à  ce  moment,  de  nom- 
breux médicaments,  il  est  impossible  de  dire  s'il  s'agissait  de  melœna  ou 
de  selles  noircies  artificiellement. 

Actuellement,  la  sensation  épigastrique  est  une  sensation  de  pesanteur. 
Elle  n'a  aucun  des  caractères  classiques  de  la  douleur  de  l'ulcère  rond.  Elle 
suit  Tingestion  de  tout  aliment,  quel  qu'il  soit,  et  s'accompagne  d'un  senti- 
ment d'oppression  vive  et  de  rougeur  du  visage  dont  la  durée  est  essentielle- 
ment variable.  Elle  se  soulage,  en  comprimant  la  région  douloureuse, 
pression  qui  provoque  des  éructations  qui  calment  la  malade.  La  douleur 
s'accentue  lorsqu'elle  est  couchée  sur  le  dos. 

Depuis  la  première  hématémèse,  il  n'en  a  pas  paru  de  nouvelle. 

L'hyperesthésie  de  tout  Tabdomen  existe;  mais  malgré  ce  que  nous 
avons  dit  de  l'acuité  de  la  sensibilité  épigastrique,  elle  est  presque  minime, 
à  côté  de  la  sensibilité  sous-ombilicale  qui  est  maxima  dans  une  zone  de 
4  centimètres  carrés  coupée  à  peu  près  exactement  en  deux  par  la  ligne 
blanche,  et  dont  le  bord  supérieur  est  à  3  centimètres  de  l'ombilic. 

A  ce  niveau,  il  y  a  hyperesthésie  profonde  et  non  pas  hyperesthésie 
cutanée. 

Elle  n'a  point  de  douleur  à  la  pression  du  point  de  Mac  Burney;  elle  se 
plaint  encore  de  céphalée  frontale  et  de  douleurs  à  la  nuque  qu'elle  a  eues 
toute  sa  vie,  mais  qui  sont  plus  fortes  depuis  trois  ans. 

Dans  la  journée,  elle  a  de  temps  à  autre  des  éructations  gazeuses,  des 
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régargitations  de  liquide  acide  et  parfois  des  vomissements  alimentaires.  Au 
cours  d'une  grossesse  qui  est  arrivée  à  terme,  il  y  a  neuf  ans,  elle  a  eu  des 
vomissements  incessants  :  elle  rendait  tout  ce  qu'elle  prenait. 

L'estomac  n'est  pas  dilaté  et  ne  clapote  pas.  Elle  est  souvent  constipée  et 
a  rarement  plus  de  2  à  3  selles  par  semaine. 

L'exploration  de  tous  les  viscères,  cœur,  foie,  poumons,  organes  géni- 
taux, etc.,  les  montre  indemnes  de  toute  maladie  ;  ni  sucre,  ni  albumine 
dans  les  urines. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux,  patellaire,  pharyngé,  etc.  Seul  le  réflexe 
cornéen  est  aboli;  elle  n'a  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  Elle 
ne  sent  plus  les  odeurs  depuis  deux  ans.  La  vue  et  Touïe  sont  normales. 

Légère  hyperesthésie  du  dos,  disséminée  en  plaques  irrégulières  dans  leur 
forme,  leur  étendue,  leur  distribution. 

A  l'entrée,  elle  nous  dit  que  depuis  deux  jours,  elle  se  soigne  chez  elle  et 
qne  son  médecin  a  constaté  qu'elle  avait  40°  (temp.  rectale).  Depuis  quinze 
jours  déjà,  elle  était  rendue  folle  par  les  douleurs  qu'elle  ressentait  dans 
l'abdomen  et  spécialement  dans  la  région  sous-ombilicale. 

Les  mictions  sont  douloureu.ses.  Elle  a  une  insomnie  persistante. 

Le  ventre  est  aplati.  Il  est  si  sensible  qu'elle  néglige  d'attirer  notre  atten- 
tion sur  Ja  douleur  frontale  qu'elle  n'accusa  que  par  la  suite. 

Elle  a  les  yeux  excavés,  la  face  pâle,  un  faciès  péritonéal.  La  langue  est 
blanche  et  humide.  Le  pouls  est  bon,  ni  hoquets,  ni  nausées.  Elle  ne  vomit 
pas  et  n'a  eu  de  vomissements  qu'à  trois  reprises,  pendant  son  séjour  à  la 
Charité,  au  moment  où  la  température  s'est  nettement  abaissée,  le  26,  le 
30  octobre  et  le  i^'  novembre. 

Le  pouls  a  toujours  oscillé  entre  108  et  120  depuis  le  début  jusqu'au 
28  octobre  et  à  partir  de  ce  jour  il  est  resté  à  80. 

k  rentrée,  Texamen  très  attentif  qui  fut  fait  nous  permet  d'affirmer  qu'elle 
n'a  pas  d'angine,  de  manifestation  articulaire;  qu'elle  n'a  rien  à  l'utérus, 
ni  aux  annexes.  La  rate  n'est  pas  grosse,  aucune  tache  rosée  sur  le  corps. 
Ni  diarrhée,  ni  constipation  absolue.  Elle  rend  et  a  rendu  les  jours  suivants 
quelques  matières,  avec  un  lavement  d'eau.  Elle  ne  tousse  pas,  ne  tousse 
jamais.  Rien  dans  les  poumons.  Rien  au  cœur. 

Nous  reproduisons  ci-dessous  sa  courbe  thermo métrique;  on  a  pris  éga- 
lement la  température  axillaire  qui  fut  constamment  parallèle  à  la  courbe 
de  la  température  rectale.  Les  températures  ont  été  constatées  et  vérifiées 
soigneusement  par  nous-méme. 

L'évolution  de  la  maladie  permet  de  dire  que  notre  malade  a  eu  ce  qu'on 
est  convenu  d'appeler  fièvre  hystérique  et  que  nous  proposons  de  désigner 
sons  le  nom  d'hyperlhermie  nerveuse  par  irritation  du  système  nerveux 
otérin. 

Au  début  notre  diagnostic  d'hyperthermie  nerveuse  fut  basé  sur  Thyper- 
esihésie  abdominale,  surtout  sous-ombilicale,  le  nervosisme  de  la  malade 
et  l'absence  de  toute  cause  productrice  de  fièvre.  Le  diagnostic  fut  rendu 
définitif  par  le  séro-diagnostic  négatif  et  le  retour  instantané  à  la  santé 
de  la  malade,  lorsqae  l'hyperesthésie  abdominale  cessa,  arrêt  dans  les 
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douleurs  qui  coïncida  nettement  avec  l'abaissement  de  la  température. 

Tous  ceux  qui  fréquentent  le  service  furent  surpris  de  voir  guérie  du 
jour  au  lendemain  cette  malade,  dix  jours  après  l'entrée,  de  voir  sa  bonne 
mine,  sa  langue  nettoyée.  Il  était  particulièrement  intéressant  decomparer 
ce  retour  brutal  à  la  santé,  avec  ce  qui  se  passait  chez  deux  malades  voi- 
sines, en  convalescence  de  fièvre  typhoïde  confirmée,  dont  Tamaigrissement 
s'accentuait,  dont  la  langue  restait  sale,  le  teint  pâle,  et  Tasthénie  pro- 
fonde. 

Par  la  suite,  après  une  rémission  de  quelques  jours,  elle  eut  des  douleurs 
abdominales  légères,  pendant  une  semaine  ;  puis  le  28  novembre,  les  règles- 

Octobre'  Ifooefnbrm^ 


ObB.  1. 


parurent,  après  une  suspension  de  plus  de  trois  mois.  Elles  durèrent  quatre^ 
jours  et  furent  indolores. 

Obs.  II.  —  Marie  P.,  âgée  de  trente-deux  ans,  couturière,  entre  le  23  sep- 
tembre 1899  à  la  Charité,  salle  Cruveilhier,  lit  n"  24. 

Elle  se  plaint  de  très  violentes  douleurs  abdominales  avec  prédominance 
remarquable  sous  l'ombilic.  Le  creux  épigastrique  n'est  pas  douloureux; 
le  point  de  Mac  Burney  ne  l'est  pas  davantage.  La  température  est  de  39^,8 
le  matin  ;  le  pouls  est  &  108.  La  pression  artérielle  est  de  15.  Elle  est  très 
pâle.  Elle  a  le  faciès  d'une  malade  infectée.  Elle  ne  vomit  pas;  ni  nausées, 
ni  hoquet. 

On  Texamine  au  spéculum  et  Ton  ne  trouve  rien  d'autre  qu'un  tout  petit 
polype  du  col.  Rien  à  l'utérus,  rien  aux  annexes.  Le  col  est  fermé  ;  il  ne 
suinte  aucun  liquide  à  son  niveau.  La  malade  n'a  pas  de  pertes  blanches. 

Elle  est  toujours  mal  réglée  :  ses  règles  sont  constamment  douloureuses; 
elle  ne  peut  préciser  la  date  des  prochaines.  Depuis  plus  d'une  semaine,  le 
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yenlre  était  un  peu  douloureux.  La  malade  était  très  surexcitée  par  des 
soucis  et  des  préoccupations  multiples. 

Elle  a  quelques  troubles  dyspeptiques;  elle  n'est  pas  constipée.  La  langue 
est  sale,  mais  humide.  Rien  à  aucun  appareil,  ni  à  aucun  organe  ;  ni  angine, 
ui  rhumatisme  articulaire,  ni  céphalée,  ni  coryza,  etc. 

Pas  de  stigmates  hystériques. 

EUe  ne  peut  uriner  seule.  On  doit  la  sonder  pendant  deux  jours. 

Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 

Le  troisième  jour,  la  température  s'abaisse,  et  le  quatrième  jour  elle 
atteint  37o.  A  ce  moment,  la  maladejest  très  agitée;  elle  se  lève  sur  son  lit, 
a  des  propos  incohérents.  Cette  excitation  ne  dure  qu'un  jour. 


Obs.  '>. 

U  sensibilité  abdominale  a  si  complètement  disparu  qu'elle  nous  dit  r 
"Vous  pouvez  me  donner  des  coups  de  poing  sur  le  ventre;  je  ne  sens  plus 
rieo.  » 

Les  douleurs  ne  reparurent  plus. 

Noos  l'avons  gardée  en  observation  jusqu'au  10  octobre.  Elle  fut  cons- 
tipée alors  pendant  plusieurs  jours  sans  élévation  thermique. 

Obs.  III.  —  Il  s'agit  d'une  femme  de  vingt-sept  ans,  cuisinière,  que  nous 
lûmes  appelé  à  voir  un  matin,  il  y  a  environ  deux  ans.  Elle  poussait  des 
gémissements,  tant  les  douleurs  abdominales  dont  elle  souffrait  étaient 
violentes.  Son  faciès  était  très  altéré;  elle  avait  des  vomissements.  On  nous 
avait  fait  dire,  en  nous  appelant,  qu'on  la  croyait  empoisonnée. 

L'examen  du  ventre  nous  révèle  une  sensibilité  sous-ombilicale  extraor- 
dinaire, le  reste  de  Tabdomen  étant  peu  douloureux. 

Elle  est  toujours  mal  réglée,  irrégulièrement,  avec  coliques  plus  ou  moins 
fortes.  Lorsque  nous  la  vîmes,  le  thermomètre,  placé  par  nous-même  sous 
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Taisselle,  atteignit  40"".  Un  examen  complet,  très  minutieux,  de  tous  les  organes 
ne  nous  permit  pas  de  découvrir  autre  chose  que  cette  hyperesthésie  sous- 
ombilicale. 

Cette  femme  approchait  du  moment  de  ses  règles  et  nous  crûmes  pou- 
voir attribuer  ces  40«  à  Thyperesthésie,  d'origine  utérine,  en  Tabsence  de 
toute  infection  utérine  ou  autre. 

La  malade  n'était  pas  hystérique. 

Le  lendemain,  elle  était  guérie.  Le  thermomètre  était  à  37°  et  les  règles 
étaient  apparues.  La  température  ne  s'éleva  plus  pendant  les  jours  qui  sui- 
virent. 

Nous  allons  résumer  rapidement  une  observation  de  Bertholle  *, 
dans  laquelle  il  n'y  a  malheureusement  pas  d'indication  thermomé- 
trique, mais  qui  est  identique  à  notre  observation  n°  I. 

On  peut  affirmer  qu'il  y  a  eu  hyperthermie,  car  cette  notion  s'im- 
pose à  la  lecture  de  l'observation.  D'autre  part,  Bertholle  insiste  à 
plusieurs  reprises  sur  la  sensibilité  de  la  partie  inférieure  du  ventre. 

Mlle  G.,  âgée  de  vingt  ans,  ûèvre  ardente,  pouls  120.  Violente  céphalalgie, 
sensibilité  très  vive  de  la  partie  inférieure  de  l'abdomen.  Rien  aux  pou- 
mons. Le  lendemain  26  mars,  même  état.  Insomnie,  fièvre  aussi  grande, 
pouls  aussi  élevé.  Mêmes  douleurs  dans  le  ventre  et  dans  la  tôte.  Le  27  et 
jours  suivants  la  fièvre  persiste.  La  sensibilité  du  ventre  est  plus  prononcée, 
surtout  à  la  partie  inférieure;  elle  est  même  superficielle,  mais  sans  ballon- 
nement. La  face  prend  un  air  de  stupeur;  toujours  absence  de  sommeil.  Je 
m'arrête  au  diagnostic  de  fièvre  muqueuse  avec  tendance  à  letat  typhoïde. 

Le  cinquième  jour  redoublement  de  fièvre  avec  somnolence.  Dans  ce 
moment  les  règles  manquent.  Ou  septième  au  dixième  jour,  la  sensibilité  du 
ventre  augmente.  La  malade  a  des  accès  de  torpeur  dont  elle  sort  en  disant 
qu'elle  ne  se  rappelle  plus  rien.  J'abandonne  mon  premier  diagnostic  pour 
celui  d'affection  nerveuse  hystérique. 

M.  Gubler,  appelé  par  la  suite,  admit  l'idée  de  fièvre  nerveuse  qui  fut  con- 
firmée par  l'issue  de  la  maladie. 

Dans  nos  trois  observations  personnelles,  nous  avons  eu  3  cas 
d'hyperthermie,  à  type  distinct,  chez  des  femmes  présentant  les 
symptômes  que  Ton  désigne  sous  le  nom  de  péritonisme,  apparais- 
sant, dans  l'observation  I  chez  une  malade  ayant  un  retard  de  trois 
mois,  dans  Tobservation  111  la  veille  des  règles,  dans  les  trois  obser- 
vations chez  des  femmes  à  menstruation  irrégulière,  douloureuse, 
troublée. 

Chez  toutes  trois,  nous  avons  noté  une  prédominance  toute  spé- 

i.  Axenfeld.  Traité  des  névroses^  1883,  p.  1097,  obs.  de  Bertholle. 
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ciale  de  la  douleur  dans  la  région  sous-ombilicale;  chez  toutes  trois 
Tutérus  et  les  annexes  étaient  sains. 

Reprenons  donc  les  observations  de  fièvre  hystérique  publiées 
pour  les  étudier  au  point  de  vue  de  la  menstruation,  en  constatant, 
avec  autant  de  regret  que  d'étonnement,  que  Tétude  de  cette  fonc- 
tion, si  importante  en  pathologie  féminine,  est  négligée  dans  un  trop 
graad  nombre  d'entre  elles. 

Notre  champ  d'investigations  se  trouve  restreint  et  par  ces  lacunes 
et  par  le  fait  que  nous  ne  voulons  pas  recourir  aux  observations  où 
la  température  n'est  pas  signalée.  Nous  ne  l'avons  fait  qu'une  fois 
pour  l'observation  de  Bertholle. 

Les  faits  qui  nous  restent  sont  pleins  d'enseignements  pour  nous. 

A).  La  malade  d'Estevès  *  avait  dix-sept  ans  et  ses  règles  n'avaient 
pas  encore  paru. 

B).  Bressler  *  signale  que  «  dans  la  fièvre  hystérique,  la  menstrua- 
tion peut  être  interrompue.  Cette  suppression  existe  pendant  deux 
périodes  chez  une  de  ses  malades.  i> 

C).  La  malade  d'Auffleck  '  avait  une  menstruation  irrégulière. 

D).  La  malade  d'Hanot  et  Boix  ^  a  été  réglée  à  quinze  ans  et  régu- 
lièrement. 

£).  Fabre  '  dit  :  a  La  malade  a  été  réglée  pour  la  première  fois 
entre  treize  et  quatorze  ans.  Ses  règles  ont  disparu  peu  après  pen- 
dant deux  ans.  Son  ventre  était  fréquemment  douloureux  et  bal- 
lonné. 

F).  M.  P.  Jacobi  *  note  que  sa  malade  a  des  ménorragies  dont  on  ne 
peut  découvrir  la  cause  dans  une  affection  utérine;  puis  qu'au  cours 
d'une  promenade  faite  le  deuxième  jour  de  sa  période  menstruelle, 
elle  fut  prise  d'une  violente  douleur  ovarienne  gauche  et  les  règles 
8'arrétèrent.  Elle  entra  à  l'hôpital  et  elle  eut  une  température  oscil- 
lant entre  39  degrés  et  40  degrés.  On  ne  trouva  rien  aux  organes 
génitaux  qui  furent  examinés  avec  soin. 

G.)  Du  Coquet  '  raconte  que  sa  malade  se  couche  bien  portante, 
mais  réglée  depuis  l'après-midi.  Le  lendemain,  elle  éprouve  une 
violente  émotion.  Arrêt  des  règles  et  à  partir  de  ce  moment  accès  de 
fièvre  à  type  paludéen. 

1.  Esteras.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière^  1892. 

2.  Bressler.  The  New-York  médical  record,  avril  1888. 

3.  Auffleck.  Bysteriea  pyrexia  {Edimb.  Med.  Journal,  août  1892). 

♦.  Raoot  et  Boix.  Fièvre  hystérique.  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  28  avril  1893. 
j.  Fabre.  Fièvre  hystérique.  Thèse  de  Paris,  1888. 
6.  M.  P.  Jacobi.  Journal  of  Nerv  and  mental  DiseaseSy  1890. 
*.  Du  Coquet.  Fiéore  intermittente  d'origine  hystérique  {In  extenso  in  Jowmal  de 
viéd,  de  Bordeaux  3  septembre  1893). 
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H).  La  malade  de  Labadie-Lagrave  *  est  bien  réglée.  Sa  tempéra- 
ture atteint  44  degrés  un  jour.  Le  lendemain  à  six  heures  du  matin 
43%  2;  à  sept  heures  39*^,6;  les  règles  paraissent  à  ce  moment.  Le 
même  jour,  à  deux  heures  et  demie,  elle  avait  37<>,4. 

I).  La  malade  de  Crouzet  ^  est  bien  réglée. 

J).  Les  règles  manquent  chez  la  malade  de  Bertholle  '  et  ne  peu- 
vent s'établir. 

En  résumé,  sur  treize  observations,  deux  fois  il  est  noté  que  les 
malades  sont  bien  réglées,  sans  autre  indication.  Dans  toutes  les 
autres,  il  y  a  anomalie  dans  la  menstruation,  et  il  est  nécessaire  de 
signaler  à  nouveau  que  dans  Tobservation  de  Jacobi,  la  fièvre  parait 
au  moment  où  une  menstruation  est  brusquement  interrompue; 
que  dans  Tobservation  de  Du  Coquet,  il  y  a  arrêt  des  règles  et 
coïncidence  d*hyperthermie;  que  dans  Tobservation  de  Labadie- 
Lagrave,  la  température  tombe  de  plusieure  degrés  lorsque  les 
règles  paraissent;  enfin  que  dans  Tune  des  nôtres  il  y  a  une  hyper- 
thermie  con.sidérable  qui  ne  dure  qu'un  jour  et  qui  cesse  avec  la 
venue  des  règles. 

Les  faits  cliniques  nous  amènent  donc  à  poser  les  conclusions 
suivantes  qui  peuvent  avoir  un  véritable  intérêt  pratique  : 

1°  Il  semble  qu'il  y  a  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  troubles 
menstruels  accompagnés  de  symptômes  de  péritonisme  et  Thyper- 
thermie  ; 

2^  Il  semble  que  nous  pouvons  invoquer  l'irritation  du  système 
nerveux  utérin  pour  expliquer  ces  phénomènes. 


i.  Labadie-Lagrave.  In  thèse  de  Crouzet. 

2.  Crouzet.  La  fièvre  hystérique,  Thèse  de  Paris,  1895. 

3.  Bertholle.  In  Axenfcld,  Traité  des  névroses^  1883. 
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PATHOGENIE  DU   GOITRE  ENDÉMIQUE 

DU   GOITRE   SPORADIQUE,   DU  GOITRE  EXOPHTALMIQUE 

HYPOTHYROIDATION  ET  HYPERTHYROIDATION 

Par  le  D<-  Gabriel  GAUTHIER  (de  Charolles)| 

{Suite  ».) 


III.  —  Pathogénie  du  goitre  exophtalmique. 

Du  jour  où  a  pris  naissance  la  théorie  thyréogène  duj;goitre 
exophtalmique,  cette  maladie  est  devenue  une  afifection  du  corps 
thyroïde,  et,  comme  telle,  il  convient  d'en  faire  ici  la  physiologie 
pathologique. 

Nous  ne  prétendons  pas  que  cette  théorie  thyréogène  du  goitre  ex- 
ophtalmique, quoique  comptant  actuellement  le  plus  grand  nombre  de 
partisans,  soit  hors  de  discussion.  Le  débat  entre  les  «  bulbaires  »  et 
les  «  thyroïdiens  d,  pour  employer  les  expressions  de  Brissaud, 
est  loin  d'être  clos  encore  et  les  théories  nerveuses  viennent  de 
retrouver  un  regain  d'actualité,  dans  ces  derniers  temps.  La  théorie 
récente  d'Abadie,  qui  place  le  goitre  exophtalmique  sous  la  dépen- 
dance d'une  excitation  permanente  des  fibres  vaso-dilatatrices  seules 
du  grand  sympathique  cervical  ou  de  leurs  noyaux  d'origine,  semble 
devoir  être  confirmée  par  les  résultats  d'opérations  pratiquées  sur 
le  grand  sympathique  par  Jaboulay  d'abord  et  par  d'autres  chirur- 
giens après  lui. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  l'avenir  de  ces  nouvelles  idées,  la  théorie 
thyréogène  règne  encore,  et  l'étude  des  basedowiens  peut,  comme 
celle  des  myxœdemateux,  donner  des  indications  précieuses  sur  la 
physiologie  de  la  glande  thyroïde. 

Cette  théorie  thyréogène,  je  crois  avoir  été  le  premier  à  la  formuler. 
Aussi  qu'il  me  soit  permis  de  transcrire  ce  que  j'écrivais^dès  1885 
sur  ce  sujet. 

I.  Voir  le  numéro  de  janvier  1900. 
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«  Il  existe  un  autre  facteur  de  la  cachexie  exophtalmique  (oa 
plutôt  thyroïdienne)  que  nous  n'avons  trouvé  mentionné  nulle  part; 
nous  voulons  parler  du  rôle  hématopoiétique  de  la  glande  thyroïde. 
Ce  rôle  du  corps  thyroïde  était  resté  obscur  jusque  dans  ces  dernières 
années,  et  c'est  à  la  suite  de  ce  qui  a  été  observé  par  les  chirurgiens 
pratiquant  la  thyroïdectomie  dans  les  pays  où  le  goitre  est  endé- 
mique qu'un  peu  de  lumière  a  été  jeté  sur  ce  sujet.  »  Puis,  après 
avoir  dans  un  long  exposé,  rappelé  la  production  de  la  cachexie 
struraiprive  après  la  thyroïdectomie,  —  rapproché  l'existence  du 
myxœdème  de  l'absence  congénitale  du  corps  thyroïde,  —  rapporté 
les  recherches  physiologiques  de  Schiff,  Colzi,  Tizzoni,  Horsley  sur 
les  fonctions  de  cet  organe,  je  montrais  que  tous  les  symptômes  du 
myxœdème  cadrent,  mais  en  sens  inverse,  avec  ceux  du  goitre 
exophtalmique  et  je  concluais  à  une  pathogénie  similaire  des  deux 
affections.  Je  terminais  en  disant  :  «  En  somme,  je  crois  que  la  lésion 
de  la  glande  thyroïde  dans  la  maladie  de  Basedov^r  agit  au  point  de 
vue  de  la  production  des  symptômes  de  la  môme  façon  que  la  lésion 
des  organes  lymphogènes  dans  la  cachexie  leucémique  et  que  les 
capsules  surrénales  dans  la  maladie  d'Addison.  C*est  là  un  aperçu 
que  nous  entr'ouvrons  d'autant  plus  utilement,  croyons-nous,  que 
les  relations  entre  le  goitre  exophtalmique  et  le  goitre  simple  n'ont 
été  étudiées  jusqu'à  ce  jour  que  d'une  façon  très  incomplète  *.  » 

Je  crois  qu'il  faudrait  être  bien  exigeant  pour  ne  pas  reconnaître 
dans  ces  lignes  l'idée  nettement  formulée  de  la  théorie  thyroïdienne 
de  la  maladie  de  Basedow^,  telle  même  qu'aujourd'hui  encore/  après 
quinze  ans,  elle  est  énoncée  dans  sa  généralité. 

Depuis  1885,  dans  une  série  de  travaux  sur  le  goitre  exophtal- 
mique, j'ai  insisté  sur  le  rôle  chimique  de  la  glande  thyroïde  dans  la 
production  de  cette  maladie  ^ 

Malgré  cela,  c'est  à  l'Allemand  Môbius  qu'on  attribue  généralement 
en  France  la  priorité  de  cette  théorie.  Je  dis  :  en  France,  car,  en 
Allemagne,on  reconnaît  plus  volontiers  cette  priorité  en  ma  faveur*. 

1.  G.  Gauthier.  Du  goitre  erophtalmique .  Mémoire  présenté  à  TAcadémie  de 
médecine,  en  septembre  1885,  pour  le  concours  du  prix  Portât  de  1886. 

2.  G.  Gauthier  (de  Charolles).  De  la  cachexie  Ihyroldienne  dans  la  maladie  de 
Basedow.  Lyon  médical,  1888,  n®  du  27  mai.  —  Des  goitres  exophtalmiques  secon- 
daires ou  symptomatiques.  Lyon  médical,  1893,  n***  2,  3  et  4.  —  Théorie  thy- 
roïdienne du  goitre  exophtalmique.  Progrès  médical,  1894,  n*  du  19  mai,  p.  365. 
—  Corps  thyrdide  et  maladie  de  Basedow.  Lyon  médical,  n*  35,  1895. 

3.  En  elTel,  dans  un  ouvrage  qui  est  la  plus  volumineuse  monographie  avec 
l'index  bibliographique  le  plus  complet  de  la  maladie  de  Basedow  (Die  Base- 
dowsche  Krankeit),  Leipzig  und  Wien  :  Franz  Deuticke  (1894),  le  docteur  Buschan 
(de  Stettin)  établit  d'une  façon  formelle  que  la  priorité  pour  la  découverte  de 
la  théorie  thyroïdienne  m'appartient. 

Page  15.  «  En   1886,  Gauthier  indique  pour  la  premièie  fois  certain  rapport 
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Cependant  le  premier  écrit  de  Mobius,  qui  a  trait  à  cette  théorie, 
date  du  mois  d'avril  188G;  ce  n'était,  du  reste,  qu'une  vague  men- 
tion à  propos  de  l'analyse  et  de  la  discussion  d'un  travail  de  Jen- 
drassik*,  et  ce  n'est  en  réalité  qu'en  1891,  à  la  suite  d'autres  tra- 
vaux du  médecin  allemand  *,  que  la  nouvelle  théorie  commença  à 
être  prise  en  considération  et  rencontra  des  partisans  autorisés  dans 
le  monde  médical. 

Dès  son  premier  travail,  Môbius  rattacha  le  complexus  basedowien 
aune  exagération  de  la  sécrétion  du  corps  thyroïde,  tandis  que,  pour 
ma  part,  je  pensais  et  continue  encore  à  penser  que  c'est  une  altéra- 
tion de  la  sécrétion  glandulaire  qui  est  en  jeu. 

L'idée  de  Môbius  fit  son  chemin  et  aujourd'hui  le  plus  grand 
nombre  des  n  thyroïdiens  >  partage  l'opinion  de  ce  savant. 

Iliaut  convenir  que  cette  adhésion  presque  générale  à  l'opinion 
de  Môbius  s'appuie  sur  des  raisons  qui,  au  premier  abord,  semblent 
devoir  entraîner  la  conviction. 

C'est  incontestablement  l'antithèse  des  symptômes  ({ue  présentent 
le  myxcedème  et  la  maladie  de  Basedow  qui  m'a  suggéré  la  première 
idée  de  rattacher  cette  dernière  maladie  à  une  lésion  du  corps  thy- 
roïde. Le  myxœdème  est  un  état  morbide  dont  la  seule  et  unique 
cause  est  l'annihilation  fonctionnelle  du  corps  thyroïde  :  l'hypolhy- 
roldation  est  la  condition  sine  qua  non  de  cette  dystrophie  totale  et 
elle  se  révèle  par  des  symptômes  généralement  inverses  de  ceux  de 
la  maladie  de  Basedow.  Au  myxœdème  appartiennent  l'insuffisance 
des  phénomènes  nutritifs,  la  paresse  cardiaque,  la  lenteur  du  pouls, 


entre  la  fonction  chimique  de  la  glande  thyroïde  et  la  formation  du  morbus 
Basedowi.  • 

Page  76.  -  Gabriel  Gauthier  fut  le  premier  qui,  en  1886,  attire  l'attention  sur 
Teiistence  d*un  certain  rapport  entre  la  fonction  chimique  de  la  glande  et  le 
morbus  Basedowi.  Comme  point  de  départ,  il  prit  les  ressemblances  qui  existent 
eotrela  maladie  de  Basedow  et  les  difTérentes  formes  du  marasme  à  la  suite  de 
certaines  afTeclions  de  la  glande  thyroïde,  telles  que'  le  myxœdème,  cachexie 
stromiprive,  crétinisme...  Gauthier,  le  premier,  prit  donc  en  considération  cette 
possibilité  pour  la  maladie  de  Basedow  et  obtint  la  conviction  qu'on  pourrait 
fort  bien  accepter  comme  exacte  l'idée  d'un  trouble  dans  Taclivité  de  la 
glande,  etc.,  etc.  • 

Aq  quinzième  congrès  allemand  de  médecine  interne  tenu  à  Berlin  en  juin  1897, 
le  professeur  Eulenburg  (de  Berlin)  répète  à  plusieurs  reprises  que  la  théorie 
thyroïdienne  de  la  maladie  de  Basedow  a  été  émise  d'abord  par  Gauthier  et 
presque  en  même  temps  par  Môbius. 

4.  Jendrassik.  Vom  VerhâUnisse  der  poliomyencephalitis  zur  Basedow' sche  Kran- 
keil  {Arch.  f.  physiolog.,  XVIII,  p.  301,  1886).  —  Môbius.  Schmidls  Jahrhûcher 
dfr  gesammten  medicin  Jâhrg.,  1886,  Bd.  t^iO,  n"  3,  april,  p.  237. 

2.  Môbius.  Ueber  eine  eigenlhilmliche  vertheilung  des  œdems  bei  morbus  Base- 
dom  {Schmidfs  Jahrb.,  Bd.  320,  p.  135, 1891).  —  Veber  die  Basedow'sche  Krankeit 
(Zeilsch.  f.  nervenhlk,  I,  p.  460).  —  Neurol.  centralblatt.,  1891,  n*  10. 
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le  refroidissement  central  et  périphérique,  la  sécheresse  de  la  peau, 
la  torpeur  intellectuelle,  la  perte  de  l'appétit,  la  constipation  opi- 
niâtre, etc.  A  la  maladie  de  Basedow  appartiennent  autant  de  symp- 
tômes justement  contraires  :  la  suractivité  nutritive,  Téréthisme 
cardiaque,  la  fréquence  du  pouls,  Télévation  de  la  température  qui 
se  traduit  quelquefois  par  un  état  fébrile  permanent  (Renaut,  Ber- 
toye),  les  hypercrinies  cutanées,  l'excitation  intellectuelle,  la  bou- 
limie, la  diarrhée,  etc.  Or,  comme  tous  les  troubles  qui  ont  permis 
de  fixer  la  nosographie  du  myxœdème  résultent  de  la  disparition 
totale  ou  partielle  de  la  sécrétion  thyroïdienne,  on  peut  dire  qu*i!s 
caractérisent  Thypothyroïdation.  Ne  va-t-il  pas  de  soi  que  les  symp- 
tômes contraires  résultent  d'une  exagération  de  la  sécrétion  thyroï- 
dienne et  qu'ils  caractérisent  Thyperthyroïdation?  Et  alors,  la 
logique  ne  dicte-t-elle  pas  impérieurement  ces  conclusions?  Si  le 
myxœdème  a  pour  point  de  départ  l'insuffisance  anatomiqoe  et 
fonctionnelle  du  corps  thyroïde,  la  maladie  de  Basedow  doit  recon- 
naître pour  cause  l'exubérance  anatomique  et  fonctionnelle  de  la 
même  glande.  A  première  vue,  ce  raisonnement  paraît  inattaquable, 
.mais  ce  n'est  là  qu'un  raisonnement  et  la  pathologie  n'a  jamais  passé 
pour  le  triom|)he  du  syllogisme  (Brissaud)  * 

Cependant,  la  clinique  et  l'expérimentation  venaient  appuyer  le 
raisonnement  et  donner  plus  de  poids  encore  à  l'idée  de  l'hyperthy- 
roïdation  dans  la  maladie  de  Basedow. 

Le  caractère  des  phénomènes  qui  se  produisent  sous  l'influence 
du  traitement  thyroïdien  est  tellement  particulier,  qu'aux  yeux  du 
médecin  qui  les  observe  ils  doivent  forcément  rappeler  quelques-uns 
des  traits  du  goitre  exophthalmique.  En  effet,  la  tachycardie,  Téléva- 
tion  de  la  température,  l'insomnie  et  l'agitation,  la  polyurie,  Talbu- 
minurie,  la  paraplégie  incomplète,  la  sensation  de  chaleur,  la  suda- 
tion exagérée,  la  diarrhée,  qui  peuvent  se  montrer  au  cours  du  trai- 
tement thyroïdien,  sont  fort  analogues  aux  phénomènes  du  même 
genre  si  fréquemment  constatés  dans  la  maladie  de  Basedow. 

Béclère,  chez  une  femme  atteinte  de  myxœdème  et  à  qui  par 
erreur  on  avait  donné  une  dose  exagérée  de  substance  thyroïdienne, 
et  par  conséquent  produit  une  véritable  hyperthyroïdation,  vit  non 
seulement  disparaître  le  myxœdème,  mais  encore  survenir  des 
symptômes  de  maladie  de  Basedow  ;  en  outre  des  phénomènes  pré- 
cités, on  put  constater  de  la  glucosurie,  du  tremblement,  de  l'éclat 
du  regard  se  rapprochant  de  l'exophtalmie  *. 

\.  Brissaud.  Corps  thyroïde  et  maladie  de  Basedow,  Congrès  des  neurologislc^ 
tenu  à  Bordeaux,  !•' aoiH  1895. 
2.  Béclère.  Du  thyrdidisme  et  de  ses  rapports  avec  Vhystérie  et  la  maladie  de 
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Pareillement,  dans  leurs  expériences  d'hyperthyroïdisation  sur  des 
chiens,  Ballet  et  Henriquez  ont  reproduit,  dans  une  certaine  mesure, 
un  grand  nombre  des  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow. 

D'un  autre  côté,  on  reconnut  que  le  traitement  thyroïdien  que 
j  avais  été  un  des  premiers  à  préconiser  dans  la  maladie  de  Basedow, 
y  était  contre-indiqué  et  donnait  de  mauvais  résultats  *,  tandis  que 
les  traitements  chirurgicaux  qui,  à  rencontre  du  précédent,  ont  pour 
but  de  diminuer  la  quantité  du  liquide  thyroïdien,  amélioraient  et 
guérissaient  la  maladie. 

(Test  ainsi  que  l'excision  partielle  du  goitre  basedowien  qui, 
d'après  la  théorie,  doit  restreindre  l'hypersécrétion  glandulaire  en 
diminuant  le  volume  de  l'organe,  donnait  des  succès  remarquables  : 
83  p.  100  d  après  Putnam,  82  p.  400  d'après  Birner. 

De  môme,  la  ligature  des  artères  thyroïdiennes,  qui  amène  l'atro- 
phie de  ce  goitre  hyperémique,  était  conseillée  et  pratiquée  avec 
d'excellents  résultats  par  Kocher  et  réussissait  entre  les  mains 
d'autres  chirurgiens. 

Mômes  succès  avec  l'opération  de  Poncet-Jaboulay,  dit  exothyro- 
pexie,  qui,  consistant  en  l'exposition  et  la  fixation  au  dehors  de  la 
tumeur  thyroïdienne,  provoque  rapidement  une  atrophie  du  goitre 
par  une  sorte  de  c  dessèchement  humide  3. 

Tous  ces  faits  de  raisonnement,  d'observations  et  d'expériences, 
constituaient  assurément  des  argui^ents  plus  que  suffisants  pour 
faire  triompher  l'idée  de  l'exagération  de  la  sécrétion  thyroïdienne 
dans  la  production  du  goitre  exophtalmique. 

Cependant,  dès  la  première  heure,  des  difficultés  d'interprétation 
surgirent,  quand  on  considéra  les  lésions  thyroïdiennes  d'où  pouvait 
procéder  la  maladie  de  Basedow.  Un  point  d'abord  ressortait  nette- 
ment de  toutes  les  constatations  anatomiques,  c'est  que  les  lésions 
macroscopiques  variaient  à  l'infini  :  on  trouvait  des  kystes,  des 
goiU*es  vasculaires,  des  goitres  parenchymateux,  des  goitres  fibreux, 
du  sarcome,  etc.  ;  en  un  mot,  tout  ce  qui  peut  exister  dans  le  goitre 
vulgaire. 

Nombreux  aussi  étaient  les  cas  où  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde 
taisait  défaut  ou  était  si  peu  accusée  et  si  peu  apparente,  qu'elle  ne 
se  traduisait  pas  à  la  simple  inspection  du  cou  et  qu*un  examen 

Batudow.  Soc.  médL  des  hôpitaux,  12  octobre  1894.  —  P.  Marie.  Nature  de  la 
maladie  de  Basedow.  Soc.  méd.  des  hôpitaux^  23  février  1894. 

1.  U  convient  de  dire  que  cette  appréciation  ne  doit  pas  être  acceptée  sans 
coQlrôle,  rar  entre  les  mains  de  nombreux  médecins,  dans  ces  derniers  temps 
•iirt4>ul,  le  traitement  thyroïdien  a  donné  d'excellents  résultats  dans  la  maladie 
de  Basedow.  Nous  Tavonâ  employé  nous-méme  très  efficacement  dans  plusieurs 
tu  que  nous  nous  proposons  de  publier  ultérieurement. 

Rev.  de  méd.,  tome  XX.  —  1900.  16 
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microscopique  sur  la  pièce  anatomique  était  nécessaire  pour  établir 
l'existence  d'une  lésion. 

Les  recherches  histologiques  se  mirent  donc  à  l'œuvre,  et  on 
trouva  d'abord  dans  les  deux  tumeurs,  goitreuse  vulgaire  et  goi- 
treuse basedowienne,  des  altérations  rigoureusement  identiques; 
mais,  tandis  que,  dans  le  goitre  simple,  ces  altérations  étaient  par- 
tielles et  ne  changeaient  en  rien  la  constitution  et  la  fonction  du 
tissu  resté  sain,  dans  le  goitre  exophtalmique,  elles  étaient  généra- 
lisées à  la  totalité  de  la  glande  et  de  ce  fait  modifiaient  du  tout  au 
tout  la  quantité  de  la  sécrétion  normale. 

Ce  premier  point  acquis  ne  suffisait  pas  :  il  fallait  encore  démontrer, 
pour  que  la  théorie  eût  raison,  que  cette  lésion  généralisée  était  de 
nature  à  engendrer  l'hyperthyroïdation.  C'était,  on  le  comprend,  la 
clef  de  la  question. 

Eh  bien!  jusqu'à  ce  jour  on  n'a  pas  rencontré  l'hyperplasie  épi- 
théliale,  seule  capable  d'expliquer  une  hypersécrétion  thyroïdienne. 
Dans  les  examens  histologiques,  on  s'est  toujours  trouvé  en  présence 
de  lésions  qui,  au  contraire,  sont  restrictives,  au  premier  chef,  de  la 
fonction  sécrétante. 

Qu'a-t-on  trouvé  en  effet?  En  dehors  des  formations  kystiques  qui 
sont  purement  accidentelles  et  peuvent  faire  défaut,  on  a  constaté 
une  sorte  de  cirrhose  hypertrophique  (Létienne,  Brissaud),  consis- 
tant en  unepullulation  de  follicules  au  sein  d'un  tissu  plus  ou  moins 
dense  de  sclérose  interstitielle. 

Les  follicules  acquièrent  de  place  en  place  des  proportions  qui  les 
transforment  en  véritables  kystes  ou  bien  Hs  augmentent  de  nombre 
sans  devenir  kystiques,  ce  qui,  dans  tous  les  cas,  explique  comment 
la  glande  s'hypertrophie  ;  mais,  kystique  ou  non,  le  follicule  pré- 
sente un  épithélium  le  plus  souvent  aplati,  au  point  de  devenir 
presque  invisible;  son  contenu  n'est  plus  colloïde  mais  simplement 
muqueux  (Brissaud).  Cette  disparition  de  la  matière  colloïde  est  des 
plu3  fréquentes  et  présente  une  grande  importance. 

L'altération  du  tissu  interstitiel  consiste  en  une  véritable  sclérose 
atrophique  avec  artérite  des  plus  prononcées.  Associée  à  la  thyroïdite 
épithéliale  dont  il  vient  d'être  parlé,  cette  sclérose  constitue  donc 
bien  une  lésion  restrictive  de  la  sécrétion. 

Cette  sclérose  interacineuse  atteint  nécessairement  le  fin  réseau 
vasculaire  thyroïdien,  et  les  lymphatiques  en  particulier  subissent 
des  modiûcations  qui  ont  été  parfaitement  étudiées  par  le  profes- 
seur Renaut  (de  Lyon)  '. 

1.  Renaut.  Cwp$  thyroïde  et  maladie  de  Basedow,  Congrès  de  Bordeaux, 
l*'  août  1895. 
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Si  on  considère,  dit  Renaut,un  lobule  thyroïdien,  on  constate  que 
pas  un  lymphatique  ne  se  montre  dans  Tintérieur  du  lobule.  Tout  le 
système  lymphatique  intra-lobulaire  est  anéanti.  Les  follicules  mar- 
ginaux seuls  débitent  leur  substance  muqueuse  ou  colloïde  dans  les 
lymphatiques  interlobulaires  demeurés  à  leur  portée  comme  voie 
d^issue.  Au  centre  du  lobule,  la  voie  sanguine  veineuse  subsiste 
seule;  elle  y  règne  largement;  les  capillaires  veineux  apparaissent 
souvent  énormes,  gros  en  section  comme  des  follicules  thyroïdiens. 

Le  débit  de  la  sécrétion  thyroïdienne  se.  fait  donc  par  les  lympha- 
tiques sur  la  marge  des  lobules  ;  à  leur  centre,  il  ne  peut  se  faire 
que  par  la  voie  veineuse  directe. 

Renaut  considère  cet  effacement  des  lymphatiques  intra-lobulaires 
comme  la  lésion  spéciale  et  caractéristique  de  la  maladie  de  Base- 
dow.  Il  en  fait  la  base  de  sa  théorie  thyréogène,  qui  est  assurément 
la  plus  complète  et  la  plus  satisfaisante  de  toutes  celles  qui  ont  été 
édifiées  jusqu'à  ce  jour,  mais  qui,  disons-le  tout  de  suite,  n'est 
nullement  en  faveur  de  Tidée  d'une  hyperthyroïdation. 

En  même  temps  que  la  thyroïdite  formative  interstitielle  amène 
l'annulation  centro-lobulaire  des  vaisseaux  lymphatiques^  elle  déter- 
mine l'apparition  d'un  tissu  glandulaire  de  nouvelle  formation,  dont 
la  sécrétion  diffère  de  celle  du  tissu  normal. 

En  effet,  les  vaisseaux  lymphatiques  étant  les  véritables  canaux 
excréteurs  fonctionnels  de  la  thyroïde,  leur  effacement  va  produire 
ce  qui  se  passe  dans  les  glandes  dont  on  a  lié  le  canal  excréteur,  ou 
dans  celles  dont  le  canal  a  été  lentement  obstrué,  ainsi  que  c'est  le 
cas  le  plus  habituel  dans  les  cirrhoses.  L'activité  sécrétoire  se  réduit 
alors,  se  simplifie;  le  parenchyme  glandulaire  prolifère,  revient  à 
des  formes  embryonnaires.  C'est  la  cirrhose  hypertrophique  avec 
ses  néoformations  glandulaires  de  nature  fœtale,  telles  que  Brissaud, 
Letienne,  Greenfied  les  ont  trouvées  au  sein  du  lobule  thyroïdien  des 
exophtalmiques. 

Par  d'habiles  recherches  histologiques,  Renaut  a  démontré  que 
tout  ce  parenchyme  glandulaire  de  nouvelle  formation  prend  nais- 
sance dans  l'intérieur  du  lobule,  tandis  que  les  follicules  d'apparence 
normale  ou  en  voie  d'extension  par  cloisonnement  se  trouvent  à  la 
mai^e  du  lobule.  L'incitation  formative  a  donc  fixé  son  siège  là  où 
les  lymphatiques,  canaux  d'excrétion  naturels,  n'existent  plus. 

Si,  à  l'aide  de  l'écsine  hématoxylique  qui  teint  en  rose  la  matière 
de  sécrétion,  on  pratique  la  coloration  des  lobules,  on  constate  que 
cette  matière  apparaît  fortement  teintée  dans  les  lymphatiques  inter- 
lobulaires et  dans  les  follicules  marginaux,  tandis  qu'au  contraire, 
dans  les  follicules  centraux,  la  coloration  est  faible,  et  que,  dans  les 
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follicules  néoformés  au  centre  du  lobule,  elle  est  nulle.  On  est  donc 
en  droit  de  conclure  que  les  follicules  centraux  néoformés  contien- 
nent une  matière  colloïde  différente  de  celle  des  follicules  margi- 
naux adultes.  Cette  matière  jeune  est  la  même  que  la  substance 
brillante  qu'on  trouve  dans  la  thyroïde  d'un  fœtus  humain  de  trois 
mois  et  qui  elle  aussi  n'est  pas  colorable  par  Téosine. 

Cette  substance  que  sécrète  Tépithéliuin  thyroïdien  quand  il  est  à 
l'état  embryonnaire,  Renaut  la  nomme  par  convention  thyromu- 
coïne,  réservant  le  nom  de  thyrocolloïne  à  la  substance  qui  est 
sécrétée  quand  le  follicule  a  son  conditionnement  connectivo-vascu- 
laire  normal  et  qui  répond  comme  constitution  histo-chimique  à  la 
matière  colloïde  telle  (|u'on  la  connaît. 

On  comprend  dès  lors  ce  qui  se  passe  dans  le  goitre  exophtal- 
mique. Cette  thyromucoïne,  produit  de  sécrétion  anormal,  foetal, 
prenant  naissance  au  centre  de  chaque  lobule  où  précisément  les 
lymphatiques,  voies  normales  d'excrétion,  ont  totalement  disparu, 
ne  peut  plus  être  débitée  que  par  la  voie  veineuse,  très  active  dans 
ce  centre  lobulaire.  Ce  produit  tombe  donc  directement  dans  le  sang 
où  il  joue  le  rôle  d  une  substance  nuisible.  Utilisable  seulement  dans 
un  organisme  fœtal  où  tout  est  à  créer,  à  transformer  et  à  déliiiire, 
cette  thyromucoïne  ne  peut  être  utilisée  dans  un  organisme  d'adulte 
et  se  trouve  étrangère  au  mouvement  nutritif  actuel. 

Ainsi  est  constituée  la  phase  d'intoxication  et  véritablement  thy- 
roïdienne du  goitre  exophtalmique.  La  thyromucoïne  est  le  poison 
basedowien  :  c'est  elle  qui,  par  son  action  sur  le  système  nerveux, 
suscite  le  syndrome  basedowien  constitué  par  ses  termes  constants- 
C'est  elle,  à  coup  sûr,  qui  produit  la  fièvre  bien  décrite  par  Renaut 
et  Bertoye. 

Cependant,  Renaut  admet  qu'au  début,  dans  la  phase  inaugurale, 
il  existe  une  véritable  hyperthyroïdation,  laquelle  occasionne  dans  la 
glande  le  mouvement  sub-inflammatoire  et  la  thyroïdite  interstitielle 
formative  avec  les  lésions  dont  nous  avons  parlé.  Cette  hypersécré- 
tion du  début  est  purement  fonctionnelle;  elle  est  amenée  par  un 
primum  movenSy  qui  est  variable  suivant  les  causes  morales  ou 
physiques  de  la  maladie  et  qui  actionne  les  centres  nerveux,  proba- 
i3lement  le  centre  bulbo-protubérantiel  et  plus  précisément  le  point 
d'où  se  projette  le  complexus  émotif,  comme  le  font  présager  les 
observations  de  Raymond  et  Sérieux. 

Il  en  est  ici  comme  pour  toutes  les  scléroses  interstitielles  forma- 
tives,  qui  sont  généralement  précédées  d'une  phase  d'hyperfonction- 
nement  de  Torgane. 
Ainsi  qu'on  le  voit,  cette  théorie  de  Renaut  qui  s'appuie  sur  tant  de 
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données  précises  et  semble  se  rapprocher  beaucoup  de  la  vérité,  ne 
prend  pas  précisément  rhyperlhyroïdation  pour  base.  Dans  la  phase 
dMntoxication,  qui  est  bien  la  principale  de  la  maladie,  c'est  une 
adultération  du  liquide  thyroïdien  qui  est  en  jeu,  Thypersécrétion 
n'est  admise  que  pour  la  période  inaugurale.  Et  encore,  cette  intro- 
duction partielle  de  Thyperthyroïdation  dans  la  pathogénie  de  la 
maladie  de  Basedow  n'a  été  formulée  par  Renaut  qu'en  dernier  lieu; 
car  dans  la  thèse  de  Bertoye*,  dont  le  chapitre  principal  a  été  écrit 
par  le  professeur,  la  conclusion  est  que  «  Tagent  toxique  doit  son 
existence  au  défaut  de  fonctionnement  de  la  glande  thyroKde  t>. 

En  résumé,  à  considérer  les  choses  de  près,  la  théorie  de  l'hyper- 
thyroïdation,  tout  en  s'appuyant  sur  des  faits  d'une  valeur  incontes- 
table, laisse  pourtant  une  large  place  ati  doute. 

De  ce  que  le  myxœdème,  manifestation  certaine  de  la  suppression 
de  la  fonction  thyroïdienne,  reproduit  en  sens  inverse  tous  les  symp- 
tômes de  la  maladie  de  Basedow,  il  ne  s'en  suit  pas  forcément  que 
celle-ci  soit  causée  par  la  sécrétion  exagérée  de  la  glande.  N'est-il 
pas  très  commun,  en  pathologie,  de  voir  des  organes  diminués  dans 
leur  fonctionnement,  mais  selon  des  modalités  différentes,  produire 
one  phénomènalité  différente  suivant  les  cas?  D'autre  part,  si  les  injec- 
tions de  liquide  thyroïdien  ont  représenté  quelquefois  certains  symp- 
têtues  basedowiens,  elles  n'ont  pas  produit  la  maladie  de  Basedow; 
jamais  non  plus  on  n'a  pu  créer  la  maladie  en  excitant  par  un  procédé 
quelconque  l'action  sécrétoire  du  corps  thyroïde.  Bien  plus,  on 
observe  parfois  quelques-uns  des  symptômes  basedowiens  à  la  suite 
dlnjectious  de  liquides  organiques  autres  que  le  liquide  thyroï- 
dien. S'il  y  a  des  cas  dans  lesquels  le  liquide  thyroïdien  a  aggravé 
la  maladie  de  Basedow,  il  en  existe  beaucoup  où  celle-ci  a  été  amé- 
liorée. 

La  maladie  de  Basedow  se  présente  incontestablement  avec  les 
apparences  d'une  véritable  cachexie.  Appelée  cachexie  exophtal- 
mique par  certains  auteurs,  elle  mérite  plus  proprement  le  nom  de 
caàiexie  thyroïdienne,  ainsi  que  je  Fai  écrit  il  y  a  longtemps.  Or,  si 
la  suppression  d'une  sécrétion  glandulaire  est  capable  d'entraîner  un 
état  cachectique,  comme  cela  se  voit  dans  le  myxœdème,  il  est  moins 
ordinaire  et  moins  admissible  que  l'exagération  d'une  sécrétion  nor- 
male puisse  produire  une  cachexie.  Qui  dit  cachexie,  et  surtout 
cachexie  accompagnée  de  fièvre,  ainsi  que  c'est  le  cas  dans  le  goitre 
exophtalmique,  énonce  qu'il  y  a  plus  que  Thyper-fonctionnement 
d'un  élément  organique  normal,  mais  bien  une  adultération  de  cet 

1.  Bertoye.  Thèse  de  Lyon,  atril  1888.       • 
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élément,  qu'il  y  a,  par  derrière  la  cellule  vivante,  celle  d'un  microbe 
ou  celle  d'un  tissu  qui  fonctionne  comme  un  ferment  et  qui  produit 
des  toxines. 

Qu*à  une  ou  à  plusieurs  périodes  de  la  maladie,  il  y  ait  hyper- 
sécrétion, c'est  possible,  mais  nous  croyons  que  toujours  il  y  a  alté- 
ration de  cette  sécrétion. 

Si  l'on  s'en  rapporte  aux  recherches  de  Heurtle,  les  sécrétions 
physiologiques  et  pathologiques  du  corps  thyroïde  paraissent  être 
sous  la  dépendance  d'une  composition  déterminée  du  sang  qui  arrive 
à  la  glande.  Ce  seraient  certaines  modifications  primitives  du  sang, 
encore  obscures  pour  l'instant  dans  leur  nature,  qui  troubleraient 
la  fonction  glandulaire  en  produisant  la  dégénérescence  des  pro- 
cessus cellulaires,  et  consécutivement  les  altérations  de  la  sécrétion 
spécifiquement  pathogènes  de  la  maladie  de  Basedow.  Il  est  certain 
cependant  que  des  modifications  quantitatives  du  sang  (augmenta- 
tion de  la  circulation  locale  thyroïdienne)  accompagnent  ces  modi- 
fications qualitatives  et  se  traduisent  par  la  forte  congestion  artérielle, 
par  la  forme  hyperémique  du  goitre;  mais  cette  hyperémie  est  con- 
sécutive à  la  modification  qualitative. 

On  sait,  du  reste,  que  la  théorie  hématogène  du  goitre  exophtal- 
mique a  été  la  première  en  date,  celle  qui  avait  tout  d'abord  frappé 
l'esprit  des  observateurs  (Graves,  Trousseau,  Aran).  Hayem  professe 
que  «  dans  la  chlorose,  le  corps  thyroïde  est  bien  rarement  normal, 
qu'il  est  presque  toujours  plus  ou  moins  hypertrophié,  que  cette 
hypertrophie  glandulaire  est  fréquemment  accompagnée  chez  les 
chlorotiques  d'excitabilité  cardiaque,  de  troubles  cardio-vasculaires^ 
d'émotivité,  de  tremblement,  d'équilibre  instable  des  fonctions  ner- 
I  veuses,  etc.,  de  sorte  qu'à  voir  les  choses  superficiellement,  on  serait 

I  tenté  de  conclure  que  toutes  les  chlorotiques  sont  en  môme  temps 

J  basedowiennes  *.  » 

1  En  un  mot,  apport  à  la  glande  thyroïde  d'une  quantité  plus  grande 

de  sang  et  d'un  sang  qualitativement  modifié,  telles  sont  les  deux 
conditions  qui  nous  paraissent   dominer  la  pathogénie  du  goitre 
1  exophtalmique. 

]  C'est  à  peu  près  la  même  idée  qu'exprime  Vigouroux  *  qui,  faisant 

'  de  la  vaso- dilatation  artérielle  le  feicteur  primordial  du  basedowisme, 

!  place  cette  vaso-dilatation  sous  la  dépendance  d'une  intoxication 

j  intestinale,  survenue  sous    l'influence  de    l'arthritisme  ou  dune 

maladie  infectieuse.  L'adultération  de  la  sécrétion  thyroïdienne  ne 

1.  Hayem.  Chlorose  avec  goitre  exophtalmique  fruste.  Médecine  moderne,  1897, 
l                                          p.  491. 

2.  Vigouroux.  Académie  de  médecine,  H  janvier  1898. 
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serait  que  consécutive;  de  sorte  que,  dans  la  pathogénie  de  la 
maladie  de  Basedow,  il  existerait  deux  intoxications  d'origine  diffé- 
rente et  se  superposant.  La  première  serait  Tintoxication  diathésique 
ou  infectieuse,  dont  la  localisation  se  fait  sur  la  glande  thyroïde  ; 
Fautre,  conséquence  de  la  première,  serait  l'intoxication  thyroïdienne 
proprement  dite. 

A  l'appui  de  cette  conception,  on  peut  rapporter  les  diverses  con- 
ditions étiologiques  du  goitre  exophtalmique. 

Celles-ci  peuvent  être  réunies  sous  trois  chefe  principaux  :  1**  les 
dialhèses  arthritique  et  nerveuse;  2*»  toutes  les  causes  d'épuise- 
ment et  de  dyscrasie  sanguine;  3°  les  pyrexies  infectieuses. 

1**  La  relation  étroite  qui  existe  entre  la  diathèse  arthritique  et  la 
maladie  de  Basedow  a  été  signalée  depuis  longtemps  par  un  grand 
nombre  d'auteurs.  Dans  un  article  de  revue  *  j'ai  écrit,  moi-môme,  il 
y  a  12  ans,  que  le  «  goitre  exophtalmique,  comme  la  chorée  de 
Sydenham,  a  souvent  le  rhumatisme  à  sa  base  »,  et,  dans  une  statis- 
tique, j'ai  établi  qu'on  trouvait  30  fois  sur  400  le  rhumatisme  comme 
cause  étiologique.  D'après  West,  la  proportion  serait  de  21  p.  100. 
Vigouroux  estime  que,  dans  les  antécédents  personnels  et  hérédi- 
taires des  basedowiens,  toutes  les  affections  du  groupe  arthritique 
existent  avec  «  une  constance  et  une  abondance  tout  à  fait  typiques  :». 

Il  est  vrai  que  Tarthritisme  comporte  en  général  une  compréhen- 
sion si  étendue  qu*il  perd  par  cela  même  de  sa  valeur,  quand  on  le 
considère  comme  facteur  étiologique;  mais,  en  vérité,  il  existe  des 
données  plus  précises  en  faveur  de  cette  relation  de  Tarthritisme  et 
de  la  maladie  de  Basedow. 

Le  foie,  sur  lequel  Tarthritisme  se  manifeste  avec  tant  de  prédilec- 
tion, n^est  pas  sans  action  sur  la  thyroïde.  Dans  certaines  expériences 
de  Heurtle,  la  ligature  du  cholédoque  a  déterminé  l'apparition  de 
symptômes  nettement  basedowiens  et  l'augmentation  de  la  forma- 
tion de  la  matière  colloïde  dans  le  corps  thyroïde.  Dans  plusieurs 
cas  d'ictère  chronique  par  compression  du  cholédoque,  Lindemann  • 
a  constaté,  par  l'examen  histologique,  que  la  glande  thyroïde  pré- 
sentait les  signes  d'une  suractivité  fonctionnelle,  caractérisée  par  une 
quantité  considérable  de  substance  colloïde  dans  les  follicules  de  la 
glande. 
Antérieurement  à  ces  faits,  Bronner  avait  signalé  Tinflluence  des 

1.  G.  Gauthier.  Traitement  de  la  maladie  de  Basedow,  du  diabète  et  de  Vépi- 
Up$ie  par  Vanlipyrine.  Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique,  1888, 
p.  304.  —  Du  goitre  exophtalmique  au  point  de  vue  de  ses  causes.  Revue  de 
nédêcin0,  1890,  t.  X,  p.  400. 

2.  LiDdemann.  VirchovfArckiv.,  1897,  vol.  GXLIX,  n*  2,  p.  202. 
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affections    hépatiques    sur  le    développement  de  la   maladie   de 
Basedow. 

Vigouroux  a  constaté  chez  la  plupart  des  basedowiens  qu'il  a 
observés,  les  signes  de  Tinsuffisance  hépatique  avant  et  pendant  la 
maladie.  Ne  serait-ce  pas  à  l'existence  de  cette  insuffisance  hépa- 
tique qu'il  faudrait  rattacher  la  fréquence  de  la  glycosurie  alimen- 
taire chez  les  basedowiens?  On  sait,  en  effet,  depuis  que  Colrat  (de 
Lyon)  l'a  démontré  pour  la  première  fois  (4875),  que  l'épreuve  de  la 
glycosurie  alimentaire  est  une  indication  diagnostique  précieuse  des 
lésions  du  foie  avec  insuffisance  fonctionnelle  *. 

Il  existe  des  goitres  nettement  de  caractère  arthritique,  comme 
les  goitres  qui  surviennent  quelquefois  chez  les  gros  mangeurs.  Ce 
sont  ces  goitres-là  —  et  presque  jamais  les  goitres  endémiques  — 
qui  peuvent  se  basedowifier.  Sous  le  choc  d'une  émotion,  un  corps 
thyroïde  d'arthritique  peut  donner  naissance  au  basedowisme,  tout 
comme  l'ictère  peut  naître  d'un  foie  arthritique  sous  l'influence 
du  même  choc.  L'émotivité,  cause  si  fréquemment  déterminante  de 
la  maladie  de  Basedow,  peut  donc  trouver  ainsi  son  explication. 

2°  Le  goitre  exophtalmique  apparaît  souvent  au  cours  des  états 
morbides  caractérisés  par  l'épuisement  et  les  dyscrasies  sanguines  : 
hémorragies  utérines,  chloro-anémie,  grossesses,  affections  gastro- 
intestinales graves,  surmenage  de  toute  sorte,  excès  vénériens 
(Daubresse),  excès  de  travail  physique  et  intellectuel  (Rey,  Duncan- 
Bulkley),  excès  de  danse  (Wynne  Foot),  etc. 

3°  Les  maladies  infectieuses  sont  aussi  une  cause  fréquente  de  la 
maladie  de  Basedow. 

Le  corps  thyroïde  est  un  organe  très  ouvert  aux  infections  de 
toute  sorte,  et  le  fait,  que  les  anatomistes  sont  unanimes  à  recon- 
naître, qu'il  n'est  pas  d'organe  dont  les  variations  de  volume  soient 
plus  sensibles,  trouve  peut-être  son  explication  dans  cette  disposi- 
tion aux  infections. 

Gharcota  démontré  qu'il  n'est  guère  de  maladies  fébriles  où  le 
corps  thyroïde  ne  soit  le  siège  de  quelque  réaction  anatomo-patho- 
logique  matériellement  appréciable.  L'étude  des  thyroïdites  infec- 
tieuses est  un  chapitre  intéressant  de  pathologie  et  nombreuses 
sont  les  observations  de  goitres  exophtalmiques  où  les  infections 
pneumonique,  typhoïdique,  rhumatismale,  ourlienne,  etc.,  ont  joué 
un  rôle  de  tout  premier  ordre  (Rendu,  Praël,  Pillet,  Fouet, 
Chwostek). 

Des  expériences  d'infection  artificielle  sur  la  thyroïde,  pratiquées 

\.  Baylac  (de  Toulouse}.  Soc,  de  Biol,  décembre  1891.  —  Achard  et  CasUigne. 
Arch,  gén.  de  méd,,  4898,  mars.  —  Linossier.  Médecine  moderne,  1898,  p.  258. 
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par  Roger  et  Garnier*,ont  démontré  que  la  lésion  du  corps  thyroïde, 
en  cas  de  survie,  consiste  en  une  véritable  sclérose  avec  endarté- 
rite  et  disparition  d'une  grande  partie  des  vésicules,  en  un  mot  des 
lésions  telles  que  nous  venons  de  les  décrire  dans  la  maladie  de 
Basedow. 

D'après  ces  auteurs,  il  est  de  règle  que  la  thyroïde  subit  des  modi- 
fications histologiques  dans  le  cours  des  fièvres  infectieuses.  €  Il 
existe  alors  des  troubles  sécrétoires  plus  ou  moins  profonds  dans  la 
thyroïde  comme  dans  les  autres  glandes  de  l'économie.  Après  une 
période  de  suractivité,  survient  une  diminution  ou  une  altération 
des  fonctions.  De  môme  qu'en  pareille  circonstance  le  foie  sécrète 
des  pigments  anormaux,  la  thyroïde  forme  une  matière  colloïde 
atypique  et  particulière...  Si  le  plus  souvent  les  lésions  sont  légères 
et  doivent  se  réparer  d'une  façon  suffisante  pour  permettre  le  réta- 
blissement des  fonctions,  on  conçoit  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi. 
Des  altérations  peuvent  subsister  qui,  au  bout  d'un  temps  variable, 
de  plusieurs  années  peut-être,  ayant  évolué  pour  leur  propre 
compte,  se  traduisent  par  des  troubles  fonctionnels,  d 

Et  point  important  sur  lequel  nous  insistons,  ce  n'est  pas  seule- 
ment le  tissu  glandulaire  thyroïdien  qui  est  atteint,  mais  encore 
celai  des  glandules  parathyroïdes  ainsi  que  le  font  remarquer  ces 
auteurs. 

n  n'est  pas  jusqu'à  cette  hypertrophie  du  thymus,  si  fréquente 
dans  la  maladie  de  Basedow  et  considérée  très  justement  par 
P.  Marie  comme  une  reviviscence  du  thymus,  qui  ne  s'explique  par 
le  fait  d'une  infection  causale.  Des  recherches  poursuivies  actuelle- 
ment par  Roger  et  Ghika  établissent  en  effet  que  le  thymus  tend,  au 
cours  des  infections,  à  reprendre  l'aspect  qu'il  présente  dans  le  jeune 
âge. 

Dans  la  tuherculosey  Thypertrophie  thyroïdienne  n'est  pas  rare  et 
les  jeunes  tuberculeux  présentent  souvent  des  signes  de  basedo- 
wisme.  J'en  ai  vu  récemment  deux  cas  où  le  diagnostic  offrait  môme 
de  sérieuses  difficultés  d'interprétation  *. 

La  syphilis  a  été  souvent  signalée  dans  l'étiologie  de  la  maladie  de 
Basedow,  comme  du  reste  aussi  dans  celle  du  myxoedème.  Une 
femme  que  je  viens  d'observer,  a  présenté,  à  la  fin  des  accidents 

i.  Roger  et  Garnicr.  Soc.  de  BioL,  i*'  octobre  1898.  —  La  glande  thyroïde 
dam  Us  maladies  infectieuses.  Presse  médicale,  19  avril  1899.  --  Garnier.  Thèse 
de  Paris,  1899. 

2.  Le  diagnostic  da  goitre  exophtalmique  et  de  la  tuberculose  est  quelquefois 
d*ane  grande  difficulté.  Renaut  :  Les  troubles  de  Vappareil  respiratoire  dans  le 
9<^rt  exophtalmique.  Journal  des  Praticiens^  1898,  p.  357. 
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secondaires  d'une  syphilis  grave,  la  symptomatologie  complète  du 
goitre  exophtalmique.  Sous  Tinfluence  du  traitement  hydrargyro- 
ioduré  qui  fut  institué  à  ce  moment,  le  complezus  basedowien  ne 
tarda  pas  à  disparaître,  sauf  l'exophtalmie  qui  persiste  encore  actuel- 
lement à  un  certain  degré.  Or,  on  sait  qu'en  général  Tiodure  de 
potassium  a  une  action  plutôt  défavorable  sur  le  goitre  exophtal- 
mique, et  le  succès  obtenu  dans  cette  circonstance  semble  confirmer 
Tétiologie  syphilitique  de  ce  cas  de  maladie  de  Basedow. 

Le  corps  thyroïde  est  aussi  un  organe  qui  supporte  mal  les  actes 
opératoires.  Avant  les  applications  de  la  chirurgie  antiseptique,  il 
était  considéré  comme  un  noli  me  iangere^  et  actuellement  encore 
il  est  rare  de  pouvoir  y  porter  le  bistouri  sans  voir,  malgré  toutes 
les  précautions,  se  produire  une  réaction  fébrile.  Cette  fièvre  thyro- 
toxémique  (Poncet,  Jaboulay)  qu'on  a  mise  généralement  sur  le 
compte  d'une  résorption  du  liquide  thyroïdien,  peut  tout  aussi  bien 
à  la  rigueur  être  rapportée  à  une  susceptibilité  spéciale  de  l'organe 
à  recevoir  les  germes  infectueux,  en  dépit  de  tous  les  moyens  anti- 
septiques mis  en  usage.  Elle  se  produit  souvent  après  toute  inter- 
vention sur  le  corps  thyroïde,  mais  elle  a  son  maximum  de  fréquence 
et  d'intensité  dans  le  goitre  exophtalmique,  à  tel  point  que,  dans  une 
statistique,  Allen  Start  a  trouvé  sur  490  basedowiens  opérés  33  morts 
rapides. 

£t  remarquez  que  cette  impatience  aux  actes  chirurgicaux  existe 
chez  les  basedowiens,  non  seulement  quand  on  s'adresse  à  leur 
corps  thyroïde,  mais  encore  à  propos  de  to^tc  intervention  opéra- 
toire portant  sur  n'importe  quel  organe  (De  Bruck  et  Vanderhnden, 
de  Gand).  En  cela,  ces  sujets  ne  se  comportent  pas  différemment 
des  intoxiqués  des  autres  catégories  (alcooliques,  brightiques,  acéto- 
nuriques,  saturnins,  etc.). 

Ne  voit-on  pas  encore,  dans  certains  cas,  après  l'extirpation  du 
goitre  vulgaire,  les  opérés  présenter  pendant  quelques  jours  des 
symptômes  tout  à  fait  semblables  à  ceux  delà  maladie  de  Basedow? 
En  plus  de  ces  faits  qui  sont  des  arguments  plus  ou  moins  directs 
eu  faveur  de  l'altération  de  la  sécrétion  thyroïdienne  dans  le  goitre 
exophtalmique,  il  en  existe  encore  d'autres  qui  ne  sont  pas  sans 
importance.  Les  lésions  thyroïdiennes  dont  nous  avons  parlé  précé- 
demment ne  sont  pas  les  seules  qu'on  trouve  à  l'autopsie  des  base- 
dowiens :  fréquemment,  en  môme  temps  que  le  thymus  est  hyper- 
trophié, il  existe  un  gonflement  très  notable  des  ganglions  cervicaux 
et  thoraciques.  Ces  lésions  ganglionnaires,  signalées  déjà  par 
Guéneau  de  Mussy,  sont  considérées  par  F.  Mûller  comme  ne  faisant 
jamais  défaut  et  la  sécrétion  adultérée  que  produit  le  corps  thyroïde 
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basedowien  serait  la  cause  essentielle  de  ces  adénopathies  cervico- 
thoraciques  '. 

Cette  tuméfaction  ganglionnaire  a  été  observée  aussi  à  la  suite  du 
Irailement  thyroïdien  et  a  été  considérée  comme  un  accident  d*cm- 
poisonnement  infectieux  dû  à  des  préparations  impures  de  glande 
thyroïde  altérée  '. 

En  quoi  consisterait  cette  altération  de  la  sécrétion  thyroïdienne 
susceptible  d'engendrer  le  goitre  exophtalmique?  C'est  un  point  que 
les  recherches  expérimentales  ne  sont  pas  encore  parvenues  à 
déterminer,  pas  plus  du  reste  qu'elles  n'ont  pu  démontrer  jusque-là 
l'hypersécrétion  elle-même. 

Le  liquide  thyroïdien  des  basedowiens  diffère-t-il  du  liquide 
normal?  Présente-t-il  un  degré  de  toxicité  plus  marqué?  Des  expé- 
riences faites  dans  ce  sens  ne  confirment  pas  cette  hypothèse. 

Hutchinson  (d'Edimbourg)  ',  utilisant  un  corps  thyroïde  de  base- 
dowien, a  constaté  que  la  substance  de  cette  glande,  administrée  à 
des  animaux,  produisait  des  phénomènes  de  thyroïdisme  beaucoup 
moins  marqués  que  ceux  obtenus  avec  des  doses  équivalentes  de 
corps  thyroïde  de  mouton. 

Soupault  ♦,  ayant  pratiqué  l'autopsie  d'une  jeune  basedowienne 
morte  à  la  suite  de  la  thyroïdectomie  (cas  de  Debove  et  Lejars),  a 
institué  des  expériences  dans  le  même  sens.  Il  administre  compara- 
tivement à  des  cobayes  ;  1**  du  corps  thyroïde  de  mouton,  2°  du  corps 
thyroïde  d'une  jeune  femme  morte  de  traumatisme,  3°  du  corps 
thyroïde  de  la  basedowienne.  Le  corps  thyroïde  de  mouton  se 
montra  de  beaucoup  le  plus  actif;  celui  de  la  jeune  fille  morte  de 
traumatisme  donna  des  résultats  comparables,  mais  à  un  plus  faible 
degré,  et  enfin  le  corps  thyroïde  de  la  malade  atteinte  du  goitre 
exophtalmique  fut  beaucoup  moins  actif. 

U  est  à  noter  cependant  que  L.  Bérard  et  Rauzy,  comparant 
l'action  du  suc  thyroïdien  du  goitre  à  celui  du  suc  normal,  ont 
constaté  après  une  injection  de  suc  de  goitre  une  élévation  de  tem- 
pérature plus  marquée  et  plus  prononcée  ^, 


i.  N.  Guéneau  de  Mussy.  Clinique  médicale,  t.  IV,  p.  223.—  P.  Muller.  Deutsche 
orch.  f.  Klin.  med,,  LI,  4  et  5,  1893.  —  Schnitzler.  A'.  K.  Gcsellschafl  der.  aerlze 
in  Wien,  mai  1894.  —  Grûbe.  Neurol.  cenlralblàlly  1894,  n*»  5.  —  W.  Uirschiaff. 
ZeiUch.  f.  Klin.  med,,  1898,  XXXVI,  3,  4. 

2.  CoDche.  Action  des  préparations  de  la  thyroïde.  Lyon  médical,  14  août  1898, 
p.  539. 

3.  Hutchinson.  Ass.  hrit.  méd.^  64*  session,  juillet  1896. 

4.  Soupault.  Rev.  de  neurologie,  30  novembre  1891,  p.  630.. 

5.  Rauzy.  Inlorication  thyroïdienne  dans  les  opérations  de  yoitre.  Thèse  de 
lyon,  décembre  1897. 
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L'expérimentation  a  donc  été  impuissante  à  établir  Tadultération 
du  suc  thyroïdien  chez  les  basedowiens  et  le  champ  des  hypothèses 
reste  ouvert. 

Au  milieu  de  l'obscurité  qui  entoure  encore  la  physiologie  du 
corps  thyroïde,  toule  étude  sur  ce  sujet  est,  pour  ainsi  dire,  une 
œuvre  d'avant-garde,  qui  non  seulement  dit  ce  qui  a  été  fait  et  ce 
qui  est  connu,  mais  encore  fait  entrevoir  ce  qui  n'a  pas  été  dit  et 
ce  qu'il  reste  à  connaître. 

C'est  ainsi  qu'il  est  permis  de  se  demander  quel  est  le  rôle  des 
glandules  para  thyroïdes  dans  la  genèse  de  la  maladie  de  Basedow. 
On  a  bien  étudié  dans  cette  maladie  les  lésions  de  la  glande  thy- 
roïde, du  thymus  et  des  ganglions  lymphatiques  circonvoisins,  mais 
a-t-on  songé  à  connaître  l'état  des  parathyroïdes?  Et  pourtant, 
d'après  les  plus  récents  travaux,  grande  serait  l'importance  de  ces 
petits  organes.  Leur  teneur  en  iode  est  considérable;  elle  serait,  à 
poids  égal,  10  à  15  fois  plus  grande  que  dans  le  corps  thyroïde  lui- 
même  (Gley).  Conjointement  à  la  fonction  thyroïdienne,  il  y  aurait 
une  fonction  parathyroïdienne  dont  la  suppression  entraînerait 
chez  les  animaux  les  accidents  aigus  de  la  cachexie  strumiprive 
(Moussu,  Vasale,  Alexandri,  Rouxeau).  —  On  peut  faire  remarquer 
que  les  parathyroïdes  ont  une  origine  embryologique  commune 
avec  le  thymus,  et  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  maladie  de 
Basedow,  le  thymus  est  hypertrophié;  — que  l'ingestion  de  glan- 
dules parathyroïdes  produit  d'heureux  résultats  dans  la  maladie  de 
Basedow,  qu'elle  fait  disparaître  les  accidents  aigus  tétaniques  chez 
les  animaux  éthyroïdés,  sans  améliorer  au  même  degré  les  autres 
accidents  de  la  cachexie  strumiprive  (Moussu)  \ 

Ces  accidents  aigus  (tétanie,  tremblements,  paralysies,  etc.)  de  la 
cachexie  strumiprive  se  rapprochent  beaucoup  plus  des  phénomènes 
basedowiens  que  de  ceux  du  myxœdème,  et  il  ne  paraît  pas  contes- 
table que  les  causes  générales  diathésiques  et  infectieuses  qui,  dans 
la  maladie  de  Basedow,  atteignent  le  corps  thyroïde,  altèrent  égale- 
ment les  parathyroïdes  (Roger  et  Garnier). 

Pour  qu'il  y  ait  goitre  exophtalmique,  peut-être  faut-il  que  tout  le 
système  glandulaire  thyroïdien  soit  endommagé,  tandis  que,  dans 
le  goitre  vulgaire,  dont  les  lésions  thyroïdiennes  sont  en  somme  les 
mêmes,  l'intégrité  de  la  fonction  parathyroïdienne  empêche  les 
phénomènes  de  basedowisme.  C'est  approchant  la  distinction  que 
Brissaud  a  faite  entre  le  myxœdème  thyroïdien  et  le  myxœdème 
thyroparathyroïdien. 

1.  Moussu.  Société  de  biologie,  30  juillet  4898. 
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Si  un  autre  rapprochement  dans  cet  ordre  d'idées  pouvait  être 
£ait,  nous  dirions  qu'en  ce  qui  concerne  les  capsules  surrénales,  on 
a  établi  quelque  chose  d'analogue  à  propos  de  la  maladie  d'Addison. 
A.  Alezais  et  F.  Arnaud  *  ont  démontré  que  la  destruction  du  tissu 
fondamental  des  capsules  surrénales  est  incapable,  à  elle  seule,  de 
donner  naissance  à  la  maladie  bronzée.  Pour  eux,  le  syndrome  d'Ad- 
dison  serait  lié  à  Taltération  du  tissu  péricapsulaire  :  le  tissu  capsu- 
laire  lui-même  peut  être  endommagé  tant  et  plus,  la  lésion  reste 
silencieuse,  tant  qu'elle  n'a  pas  dépassé  le  parenchyme  glandulaire. 

Quoiqu'il  en  soit,  le  rôle  des  glandes  parathyroïdes  dans  la  genèse 
du  goitre  exophtalmique  n'est  pas  encore  nettement  démontré,  et, 
pour  édifier  actuellement  une  théorie  thyroïdienne  de  cette  maladie, 
on  est  bien  obligé  de  tenir  compte  des  connaissances  acquises,  et, 
depuis  la  découverte  de  Baumann,  de  faire  intervenir  l'iodothyrine, 
qui  e>t  la  vraie  substance  active  du  tissu  thyroïde. 

J'ai  dit,  dès  4885,  que  dans  le  goitre  vulgaire  existent  des  troubles 
du  chimisme  de  la  glande,  pouvant  déterminer,  à  un  moment  donné, 
les  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow.  Ces  goitres  qui  se  base- 
dowiûent  sont  d'observation  fréquente,  et  cette  particularité  a  été 
nettement  mise  en  relief  depuis  (Maude,  Brissaud,  Broca,  Lamy, 
Joffroy,  Marie,  etc.).  Du  reste,  en  dehors  de  toute  manifestation 
basedowienne  proprement  dite,  les  goitreux  sont  souvent  sujets  à 
des  accélérations  du  pouls  et  aux  palpitations  (Vette),  et  on  connaît, 
depuis  que  Rilliet  a  signalé  la  fréquence  de  l'iodisme  constitutionnel 
dans  le  goitre,  leur  susceptibilité  à  l'égard  de  cette  substance. 
D'après  cet  auteur,  quelques  centigrammes  d'iode  administrés  à 
l'intérieur  ou  même  en  frictions  à  des  goitreux,  un  simple  séjour 
SOT  les  bords  de  la  mer  suffisent  pour  produire  de  la  boulimie,  des 
troubles  nerveux  divers  et  surtout  une  tachycardie  violente  et  per- 
manente. Ces  prétendus  phénomènes  d'intoxication  iodique  à  très 
petites  doses  avaient  été  déjà  justement  interprétés  par  Trousseau, 
comme  des  cas  de  goitre  exophtalmique  latent  que  l'administration 
de  riode  rendait  plus  manifestes. 

La  présence  d'un  goitre  comporte  donc  chez  certains  sujets  une 
sorte  de  thyroïdisme  latent.  Ce  sont,  pour  ainsi  dire,  des  déséquili- 
brés de  la  thyroïde.  Il  convient  par  conséquent  de  réunir  par  un 
lien  commun,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Jaunin  *,  les  termes  sui- 
vants de  la  même  série  :  iodisme-thyroïdisme,  thyroïdisme- maladie 
de  Basedow,  iodisme-maladie  de  Basedow. 

!.  Alezais  et  Arnaud.  Revue  de  médecine,  avril  1891,  p.  282. 
2.  Jaunin.  lodisme  constitutionnel;  thyrvtdisme  et  maladie  de  Basedow.  Revue 
delà  Suisse  romande,  juin  1899,  p.  301. 
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Donc,  dans  le  goitre  exophtalmique,  comme  dans  le  goitre  val- 
gaire,  Tiode  que  contient  le  corps  thyroïde  ne  doit  pas  être  une 
quantité  négligeable  dans  révolution  pathogénique,  et,  au  sein  de 
la  glande  thyroïde,  le  complexus  basedowien  peut  être  actionné  par 
une  modification  de  Tiodothyrine. 

On  sait  que  Tiodothyrine  est  un  composé  chimique,  faisant  partie 
d'une  série  de  substances  protéiques  iodées  (albumine  iodée  de 
Renault,  de  Bliim,  caséine  périodée,  etc.),  dont  les  propriétés 
actives  peuvent  varier  suivant  que  les  deux  éléments,  iode  et  albu- 
mine, sont  combinés  de  façons  différentes,  absolument  comme  on 
voit  avoir  des  actions  différentes,  la  plupart  des  composés  chimiques 
de  même  nom  (protochlorure  et  bichlorure  de  mercure,  par  exemple). 

Le  corps  thyroïde,  pour  préparer  sa  combinaison  albuminoïde 
iodée,  se  sert  naturellement  de  molécules  d'albumine  que  lui  fouroit 
l'organisme.  Or,  on  sait  combien  sont  nombreuses  les  variétés 
d'albumine  et  combien  elles  se  modifient  suivant  les  perturbations 
de  la  crase  sanguine.  On  comprend  donc  qu'en  certaines  circon- 
stances, celles  précisément  que  nous  avons  énumérées  comme 
causes  étiologiques  du  goitre  exophtalmique,  le  composé  thyroïdien 
albumino-iodé  puisse  différer  de  son  type  normal. 

De  même,  l'élément  iode  peut  présenter  des  modifications  quanti- 
tatives qui  ne  sont  peut-être  pas  sans  influence  sur  la  composition 
de  Tiodothyrine  et  la  font  dévier  de  ses  propriétés  normales. 

En  résumé,  on  peut  admettre  que  le  corps  thyroïde  fabrique  une 
iodothyrine  normale  et  une  iodothyrine  anormale,  toutes  deux  iden- 
tiques peut-être  aux  regards  de  l'analyse  chimique  et  de  la  médecine 
expérimentale,  mais  différentes  de  par  leurs  réactions  biologiques; 
Tune,  physiologique,  agissant  comme  régulatrice  des  échanges 
nutritifs,  l'autre,  anormale,  perturbatrice  de  ces  mêmes  échanges  et 
aboutissant  à  la  cachexie  basedowienne. 

Dans  cette  hypothèse,  on  s'explique  comment  le  goitre  vulgaire, 
qui,  comme  nous  l'avons  dit,  représente  un  état  d'insuffisance  sécré- 
toire,  peut,  à  un  moment  donné,  se  basedowifier.  Plus  qu'une 
glande  thyroïde  intacte,  le  goitre  est  susceptible,  en  effet,  de  subir 
une  adultération  de  la  sécrétion. 

On  s'explique  aussi  que  les  symptômes  du  myxœdème  succèdent 
assez  souvent  au  basedowisme,  parce  que,  à  fournir  nine  sécrétion 
anormale  pendant  un  certain  temps,  l'organe  tend  fatalement  à 
l'atrophie  fonctionnelle. 

L'efficacité  de  certaines  interventions  sur  le  corps  thyroïde  des 
basedowiens,  Texothyropexie  en  particulier,  s'expliquerait  de  la 
façon  suivante  : 
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On  sait  que,  dans  les  affections  néoplasiques  intra-abdominales, 
la  simple  laparotomie  produit  quelquefois  de  très  heureux  résultats, 
et  on  explique  ceux-ci  par  Taction  de  l'air  sur  ces  néoplasmes.  C'est 
ainsi  que  Tentrée  de  l'air  dans  le  péritoine  atteint  de  tuberculose 
est  souvent  suivie  de  guérison.  Ainsi  que  Ta  démontré  Hirschfelder*, 
la  toberculine  existant  dans  l'exsudat  se  transforme  en  oxytuber- 
culine,  et  l'oxydation  produite  par  l'air  change  de  la  sorte  la  toxine 
en  antitoxine.  Pareil  phénomène  peut  se  produire  sur  le  corps 
thyroïde,  quand  il  est  exposé  à  l'air,  et,  sous  cette  influence,  une 
iodothyrine  anormale  peut  devenir  une  iodothyrine  normale. 

A  ce  propos,  on  peut  faire  une  remarque  d'ordre  général.  Dans  les  . 
expériences  où  l'on  se  propose  de  rechercher  les  principes  orga- 
niques au  niveau  des  tissus,  la  présence  ou  l'absence  de  ces  prin- 
cipes ne  peut  prouver  leur  présence  ou  leur  absence  dans  l'économie 
active.  Il  est  môme  impossible  de  savoir  si  les  manipulations  de 
Texpérimentateur  ont  eu  pour  résultat  de  mettre  en  liberté  des 
corps,  tels  qu'ils  existent  réellement  dans  la  constitution  de  la  molé- 
cule vivante,  ou  si  elles  ne  les  ont  pas  modifiés  dans  leur  compo- 
silion  et  môme  formés  de  toutes  pièces  au  moyen  de  la  matière 
organique.  D'où  il  suit  que,  dans  ces  sortes  de  recherches  physiolo- 
giques, les  faits  expérimentaux,  pour  importants  qu'ils  sont,  peuvent 
êure  impuissants  à  faire  la  lumière,  et  que  souvent  il  faut  se  contenter 
de  données  hypothétiques. 

A  notre  avis,  la  sécrétion  thyroïdienne,  viciée  par  une  lésion 
glandulaire  récente  ou  ancienne,  est  donc  la  véritable  cause  des 
symptômes  de  la  maladie  de  Basedow,  et  il  est  de  toute  évidence 
que  l'agent  nocif  mis  en  circulation,  se  fixe  et  localise  ses  effets 
d'abord  et  de  préférence  sur  la  région  bulbo-protubérantielle,  car  le 
plus  grand  nombre  de  ces  symptômes  relèvent  d'un  mécanisme 
bulbaire.  Mais,  en  môme  temps  qu'elle  exerce  une  action  sur  les 
centres  nerveux,  Tiodothyrine  basedowienne  modifie  profondément 
le  mouvement  des  échanges  intra-oi^aniques.  Les  phénomènes 
relevant  d'une  exagération  du  métabolisme,  sont  dus  directement 
à  l'action  chimique  et  médicamenteuse  de  cette  iodothyrine  anor- 
male :  tels  sont  la  fièvre,  les  crises  d'amaigrissement,  les  troubles 
nutritifs  variés. 

Dans  cette  étude  des  fonctions  du  corps  thyroïde,  c'est  donc  bien 
à  propos  du  goitre  exophtalmique  qu'il  convient  de  prononcer  le 
mot  intoxication,  parce  que,  du  fait  de  sa  dénaturation,  l'iodothyrine 
devient  une  véritable  substance  toxique.  {A  suivre,) 

!.  Hirschrelder.  Therap.  Beitr.  der  deutschen  med.  Wochen,,  n*  4, 1897. 
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CONTRIBUTK 
DES  ÉRITIIÈMES  RUBÉOLIFORMES  ET  SCJ 

Par  le  D»"  F 

Médecin  aide-major  de  U*  classe,  rhd 
Érytlièmes  rabcolo-searlaCinlfon 


PUOVENANCK 

DU    CAS 


Raymond  et 
Nélalon. 


Raymond  et 
S'élalon. 


Thèse 
de  Reynaud. 


Thèse 
de  Lemaigre. 


SEXK 
KT    AGE 


EPOyUK 

n'APHAHiriON 

DE    I.'ÉUYTHKMK 

PAM    RAPPOin 

AU    I>KHUT 

DE   LAFKECTION 


H.       Au  15*  jour  de 
23  ans.     la  maladie. 


H. 

20  ans. 


F. 
22  ans. 


H. 

38  ans. 


Au  15*  jour  de 
la  maladie. 


21*  jour. 


20*  jour. 


EPoyi:E 
d'appahition 

DE   l'ÉHYTHÉME 

PAR    RAPPORT 

l    LA    TERMINAISON 

DE   LA    MALADIE 


CARACTERE 
DE 

l'Éruption 


Au  milieu  de  la 
maladie. 


Rubéoliforme. 


Au  milieu  de  l'af- 
fection. 


Rubéoliforme. 


La  malade  meurt 
il  jours  après 
l'apparition  de 
Téruption. 


Rubéolo-scar- 
latiniformc: 


Thèse 
de  Lemaigre. 


F.  L'âge 
n'est  pas 
spécifié. 


Thèse  H. 

de  Lemaigre.    21  ans. 


Aumomentdela  Rubéolo-scar- 
défervescence.    latiniforme. 
En  même  temps 
que    l'éruption 
s'établit  la  tem- 
pérature tombe. 


Au  20*  jour  de 
la  maladie,  au 
8*  d'une  réité- 
ration. 


SA    OCRE£ 


6  jours. 


2  jours. 


vérupl.  s' 
prolongèej 
qu'à  la  mo 


3  jours. 


La  malade  est 
morte  au  41* 
jour. 


Au  16"  jour.    Le  malade  meurt 
au  iV  jour. 


Rubéole -scar  • 
latiniforme. 


Rubéoliforme. 


7  jours. 


A  dnréjusq 
la  morL 
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fLÉTLDE 

mMES  DE  LA  DOTHIÉNENTÉRIE 


mOBR 

odCtsire  de  bactériologie  de  Tnnis. 


*  Lncjiu!«ATiosv 


troo«,  le  cou,  la 
itrine;le  leode- 
Kin  g^énêralisa- 
IB  aax  A  mêm- 
es, au  trooc,  à 


GRAVITA 

DK 

A     MALADIE 


COMPLICATION 
DE    LA    MALADIE 


MODE 

DE  TERMINAISON 

DE 

L^RIIPTION 


Grave. 


k  «Tant-bras,  les 
is•es^ieslèrres, 
trosu 


Grave. 


Fièvre  typhoïde  à 
rechute. 


Albuminurie. 


^  tronc  et  lesjFîèvre  typhoïde 
r^brcf.  Trè«(  d'intensité 
B  de  dMee  à  la    moyenne. 


poitnae  et 
■»e«  ainsi' 
m.  ncioe  des 
Mra,généra- 
■m  eosaiie  à 
iU  féleadue 
IMfflaeots, 


Forme  grave. 


'au  troDcl 

at  mar-l 

UêeepoB-l 


Aucune  complica- 
tion. 


Hémorragies  intes- 
tinales ,  albumi- 
nurie. 


Grave - 


I  Bronchite  intense, 
albuminurie. 


fl^r,    D«   ii6i>-»  TOiB  XX.  ^  1900. 


Aspect  cuivré  de 
la  peau,  puis  des- 
quamation furfu- 
racée. 


Légère  desquama- 
tion furfu  racée. 


Semblant  de  des- 

auamation    pren- 
ant les  derniers 
jours. 


Sjours  après  la  dis- 
parition de  Tcxan- 
Ihème,  desquama- 
tion. 9  jours  plus 
tard,  il  se  produit 
un  retour  ofTensif 
de  Téruption, nou- 
velle desquamai., 
le  2*  épisode  s'est 
déroulé  en  pleine 
convalescence. 


Desquamation  lé- 
gère ,  furfu  racée 
sur  le  cou  et  la  poi- 
trine; sous  forme 
de  plaques  aux 
pieds  et  aux 
mains. 


A  persisté  jusqu'à 
la  mort  avec  les 
caractères    trou 
vés  au  début. 


MODE 

DE  TCHMINAISON 

DE   LA 

MALADIE 


Guérison. 


Guérison, 


Mort. 


Guérison. 


Mort. 


Mort. 


17 
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7 

8 
9 

10 
11 

12 
13 

PROVENANCE 
DU   CAS 

SEXE 
ET    AGE 

ÉPOQUE 

d'apparition 

DE    l'ÉRYTHÈME 
PAR    rapport 

au  début 

DE    l'affection 

ÉPOQUE 

d'apparition 

DE    l'ÉRYTHÈME 

PAR    RAPPORT 

A    LA   TERMINAISON 

DE    LA   MALADIE 

CARACTÈRE 
DE 

l'érvptios 

SA  Dll 

Thèse 
de  Kéromnès. 

H. 

44  ans. 

Au  6"  jour,  la 
veille  de  l'ap- 
parition  des 
taches  rosées. 

Le  malade  était 
complètement 
guéri  desafièv. 
typhoïde     qu'il 
persistait     en- 
core des  traces 
de  l'éruption. 

Rubéoli  forme. 

Un  moi 
comi»tï 
pecl  c 
qui  a  SI 
à    l'ér 
rubéoli 

Thèse 
de  Lovy. 

H. 

22  ans. 

Au  n*  jour. 

L'exan  thème 
précède  immé- 
diatemenMadé- 
fervescence. 

Rubéoli  rorme. 

4joi 

Thèse 
de  Lovy. 

H. 
23  ans. 

Au  15"  jour. 

L'éruption     est 
survenue  au  mi- 
lieu de  la  mala- 
die. 

Rubéolo-scar- 
lati  ni  forme. 

6joi 

Thèse 
de  Lovy. 

H. 

22  ans. 

Au  19«jour. 

L'exanthème 
précède  immé- 
diatement ladé- 
fervescence. 

Rubéoliforme. 

5  jou 
compl 
pectc 

Thèse 
de  Luvy. 

H. 

19  ans. 

Au  14*  jour. 

L'apparition    de 
l'exanthème  pa- 
rait partager  la 
maladieendeux 
parties  égales. 

Rubéoliforme. 

5j< 

Thèse 
de  Lovy. 

H. 

44  ans. 

Au  21«jour. 

La  t.  oscille  entre 
38  et  39  pendant 
un  mois  encore 
après    Tappari- 
tion  de  l'érupt. 

Rubéoliforme. 

ij 

Thèse 
de  Lovy. 

H. 

23  ans. 

Au  15'jour. 

La  t.  persiste  en- 
core  plus  d'un 
mois  après  l'ap- 
parition     de 
l'exanthème. 

Rubéoliforme. 

5i 
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^jPtiUSAT 


CiRAVlTÉ 
1_\     MAI^IDIE 


Intensité 
movenne. 


i  poitrine  :   Fièvre  typhoïde 
suiTaotsi    d'intensité 
t«Jon    aux'    naoyenne. 
»<w,    érupt.  ■ 
le  a  la  iace. 


bras.  le  cou, 
fcnae  ;  le  tén- 
ia ,  exlen- 
■aaeiabres 
latece. 


Intensité 
moyenne. 


F 


I»  corps  y 
il  eue. 


Intensité 
moyenne. 


COMPLICATION 
nK     1~V    MALADIE 


Aucune  complica- 
tion. 


Aucune. 


Aucune. 


Rechute  béniçne 
après  8  jours  a*a- 
pyrexie. 


Fièvre  ty7>hoîde  Aucune  complica- 
grave.  l»on. 


Grave. 


Fièvre  typhoïde 
prolongée,  légère 
albuminurie. 


} toute/  Forme  grave. 
hS»  té- 


parotidite  suppu- 
rée.  Abcès  sous  le 
ste  rno-mastoï- 
dien.  Ictère,  albu- 
minurie légère. 


MODE 
UR   TERMINAISON 


l'Éruption 


Teinte  cuivrée  des 
taches,  puis  des- 
quamation. 


Tei  nte  cuivrée,de8- 
qiiamation  Turfu 
racée. 


Ni  teinte  cuivrée, 
ni  desquamation. 


A  réruplion  rubéo- 
liforme  a  succédé 
un  aspect  cuivré 
de  la  peau.  Pas  de 
desquamation. 


Teinte  cuivrée,  pas 
de  desquamation. 


Teinte  cuivrée  des 
téguments;  pas  de 
desquamation,  si 
ce  n'est  à  la  face. 


Teinte  bronzée  des 
téguments.  Pas  de 
desquamation. 


mode 

DE   terminaison 


LA    MAJ.A 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 
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PROVENANCE 
nu   CAS 


i4 


Legendre. 


15 


Legendre. 


BBXK 

rr  agi: 


H. 

20  ans. 


H. 

17  ans. 


16 


Legendre. 


n 


Gaillard. 


H. 

25  ans. 


F. 
17  ans. 


18 


Galliard. 


KPOQUE 

d'apparition 

DE   l'ÉRYTHÈME 

PAR    RAPPORT 

AU   DEBUT 

DE   l'aPFECTION 


Au  57"  jour  en 
pleine  conva- 
lescence. 


Au  22*  jour. 


Au  29*  jour. 


ÉPOQUE 

d'apparition 

DE    l'ÉHYTHÈME 

par  rapport 

l    I.A   TERMINAISON 
DE   LA    MALADIE 


Mort 
au  102'jour. 


10  jours  après  la 
défervescence 


H. 

30  ans. 


Au  40*  jour  au 
moment  où  la 
malade  allait 
entrer  en  con- 
valescence. 


7  jours  après  la 
défervescence. 


CARACTÈRE 


L'ERUPTION 


Rubéoliforme 
puis  rubéolo- 
scarlati  ni  for- 
me, puis  scar- 
latiniforme. 


9  joi 
une 
éraj 
lée 
t4im 
puo 
duil 
apri 
pari 
prei 


Scariatinif  or- 
me, mais  il 
existe  en  mê- 
me temps  une 
éruption  hui- 
leuse .  L'en- 
semble rap  - 
pelle  rérylhè- 
me  polymor- 
phe. 


Scarlatini  for- 
me, aucune 
éruption  bul 
leuse. 


Au  22"  jour,  en 
pleine  pério- 
de d'éUt. 


Le  malade  meurt 
au  38'  jour. 


Ëry thème  po- 
puleux géné- 
ralisé, puis 
scarlatinifor- 
me. 


Rubéoliforme. 


1 
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N» 

PHOVENANCK 
nu   CAS 

KT   AGK 

KHOOfK 

d'apparition 
nr.  l'krythkme 

PAR   RAPPORT 

AU    DÉBIT 

nt   LAFFECTION 

lÊPOOL'E 

d'apparition 

DE   L'ÉRYTHtMK 

PAR    RAPPORT 

A    LA   TERMINAISON 

DK    LA    MALADIE 

CARACTÈRK 
DE 

l'Éruption 

1 

SA  W 

19 
20 

21 

22 

23 

24 
25 

Hulincl 

et  Marlin 

de  Gimard. 

F. 
5  ans. 

Dans  la  conva- 
lescence  de  la 
maladie,  après 
4  j.  d'apyrexie. 

Rubéoliforme. 

î'yn 

Id. 

H. 
10  ans. 

il  jours  après  le 
début  de  la  con- 
valescence. 

Rubéoliforme. 

4  joi 

Id.       . 

H. 
8  ans. 

21*  jour. 

Au  moment  de  la 
défervescence. 

Rubéoliforme. 

Ija 

Id. 

H. 

1  ans. 

Au  13*  jour  d'une  rechute,  nou- 
velle éruplion  18  jours  après 
la  disparition  de  la  V*. 

Rubéolirorme 
les  2  fois. 

l"pou 
jours, 
8éc:î 

Id. 

F. 
10  ans. 

250  jour. 

• 

Mort    le    lende- 
main,   au     26" 
jour. 

Rubéoliforme. 

1  jour, 
sistè 
la  mo 

Id. 

F. 

12  ans. 

13«jour. 

La  mort  est  sur- 
venue    le     iV 
jour. 

Rubéoliforme. 

l  jours 

SJStf 

la  iDo 

Id. 

F. 
!1  ans. 

2rjour. 

Mort     le     jour 
même. 

Rubéoliforme. 

A  pers 
qu*& 
sune 
heure 
Uni. 

Digitized  by 


Google 


Digitized  by 


Google 


262 


REVUE   DE  MEDECINE 


26 

provenance 

DU   CAS 

SEXE 
ET   AGE 

ÉPOOl'E 

d'apparition 

DK   l.'ÉKYTHÈME 

PAR    RAPPORT 

AU    DÉBUT 

DE   l'affection 

l^POOVE 

d'apparition 

DE    l'kRYTHÊME 

PAR    RAPPORT 

A    LA   TERMINAISON 

DE    LA    MALADIE 

CARACTÈRE 

DE  l'Éruption 

SA  DCB 

Hulinel 

et  Martin 

de  Gimard. 

F. 

9  ans. 

18*  jour. 

Mort  au  20*  jour. 

Rubéolo-scar- 
latiniforme. 

2iour8.L'( 
tioD  a 

jusqu'à 
morU 

27 

28 
29 

Id. 

H. 
10  ans. 

Au  début  de  la  convalescence. 
Un    2*    éry thème    se    produit 
10  jours  après  le  premier.  3* 
poussée    quelques  jours  plus 
tard. 

Rubéoliforme. 

Les  dcui 
mières  i 
séesn'oi 
ré  que  <\ 
jours,  p 
blemeni 
ou  quat 

Thèse 
de  Gallon. 

F. 
14  ans. 

29*  jour. 

Mort  au  33*  jour. 

Id. 

F. 

14  ans. 

\V  jour. 

Mort  au  23*  jour. 

30 

31 
32 

Id. 

II. 
9  ans. 

IS*  jour. 

RubéoUrorme. 

Id. 

F. 
12  ans. 

Éruption   apparue   pendant   la 
convalescence,     trente    jours 
après  le  début  de  la  maladie. 

Id. 

H. 
13  ans. 

12*  jour. 

Mort  au  15*  jour. 
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ORAVlTi 
DE    I^    MALADIE 

IMPLICATION 
DB   LA    MALADIE 

MODE 

DE  TERMINAISON 

DE 

l'éruption 

MODE 

DE   TERMINAISON 

DK 

I-A   MALADIE 

IAw«,anxge- 
ti.aux  couder 
\Mi  Dtins.  Le 
kmê'm,  gèoè- 
uUon  i  tout€ 
Dduedestégu 
lU,  y  compris 
irt.  Ad  tronc 
ipL  était  scar- 
Uforae;    aux 
Ib.etilaface, 
oliforme. 

■  Fièvre  typhoïde 
►     grave  à  forme 

ataio-advna- 

mique. 

Albuminurie;  aph- 
tes sur  les  lèvres 
et  la  langue,  pla- 
que de  gangrène 
au  menton  et  au 
sacrum. 

L'éruption  a  persis- 
té avec  les  mômes 
caractères  jusqu'à 
la  mort. 

Mort;  à  l'autopsie, 
lésions  banales 
et  moyennement 
intenses.  Aspect 
noir  et  poisseux 
du  sang. 

Dussée  k    la 
antérieure 
tfflbesetsar 
%ua.  ftiy 
•éttàUfacc 
lie  des  mains 
Ir  tes  jambes. 

Fièvre  typhoïde 
de  moyenne  in- 
leDsité. 

Au  cours  de  la  3« 
poussée  apparais- 
sent des  vomisse- 
ments, de  la  diar- 
rhée, et  le  malade 
prend  le  faciès  pé- 
ritonéal. 

La    desquamation 
n'a  été  notée  après 
aucune  des  trois 
poussées. 

Mort;  à  l'autopsie, 
lésions  banales 
de  dothiénenté- 
rie. 

r 

i  Beiabres,    le 
wif-laface. 

Grave. 

La    malade    avait 
une    insuffisance 
mitrale  d'origine 
rhumatismale. 

Mort. 

«l  parles  mem- 
t»    iafërieurs, 
»   ^eaéraJisa- 

Grave. 

Vomissements,  al- 
buminurie. 

.Mort;  à  l'autop- 
sie, lésions  ba- 
nales de  fièvre 
typhoïde. 

le  irooc  et  sur 
Membres. 

Grave. 

L'enfant  quitte 
l'hôpital  dans  un 
état  très  grave, 
laissant  peu  d'es- 
poir de  guérison. 

Fièvre  typhoïde 
d'intensité 
moyenne. 

Ulcérations    nom- 
breuses autour  de 
la  fK>uche  et  des 
narines. 

Pas  de  desquama- 
tion. 

• 

Guéris,  après  une 

convalescence 

très  longue. 

tiOB    turtout 
Me  m  mem- 
ct  an  niveau 
«rticiktions. 

Grave. 

Ulcérations  des  lè- 
vres. 

Mort. 
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PBOVKNANCE 
VV   CAS 


33 


34 


35 


Thèse 
de  Gallon. 


!d. 


!d. 


36 


37 


38 


Id. 


Id. 


39 


40 


Id. 


Etienne, 

Thèse 

de  Gillet. 


Id. 


8EXK 
ET    AOE 

F. 
6  ans. 

F. 

11  ans. 

H. 

3  ans. 

ÉPOQUE 

d'apfahitiok 

I)K   I.'kRYTHÈME 

PAR   RAPPORT 

AU   TiKBUT 

DE  l'affection 


EPOQUE 

d'apparition 
de  l  ér^thème 
par  rapport 

i    LA   TERMINAISON 
DE    LA    MALADIE 


Éruption  apparue  en  pleine  con- 
valescence, 12  jours  après  la 
chute  de  la  température. 


CARACTERE 
DE 

l'cruption 


SA  Drui 


Éruption  survenue  pendant  la 
convalescence. 


H. 
6  ans. 


F. 

13  ans. 


F. 
14  ans. 


13"  jour. 


16*  jour. 


Mort  au  20*  jour. 


Éruption 
rouge  généra- 
lisée (?) 


Éruption 
légère  généra- 
lisée (?) 


Éruption   éry- 
thémateuse(?) 


L'éruption  est  survenue  au  dé 
but  de  la  convalescence. 


F. 
25  ans. 


F. 

29  ans. 


43'  jour. 


18' jgur. 


La  guérison  a 
suivi  de  peu 
Tapparition  de 
Texanthème. 


L*érythème  a  du- 
ré jusqu'à  la 
mort,  survenue 
2  jours  après 
son  apparition. 


Rubéoliforme. 


2  j<wr* 


Scarlatini- 
forme. 
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le  tjnonc. 


fabord      localisée 
IX  membres  in fé- 
piuis  géné- 
lisé^     an    tronc 
la  £are. 


membres 
vrs,    et   la 


Joo    généra- 
surtout  in- 
-  à  la  face. 


[ftiriie  posté- j 
(  de  r^raol'l 
i  U    facej 
et  anté'j 
7  ies  eusses  t 
i  jambes. 
I  (rooc,  nil 
te. 


Gravc- 


Grave. 


Grave. 


.  et  aux/ 
_j5»,Mir  le/ 
I  de  là  poi'l 
k  di»y  les/ 
,  Bien  aux] 
H,  ni  i  l'Ai' 


Grave. 


Albuminurie. 


Ulcérations  sur  les 
lèvres.  Diarrhée 
fétide  et  vomisse- 
ments. 


Aucune  complica- 
tion. 


La    malade    était 
syphilitique. 


Mort:à  Tautopsie, 
lésions    banales 
de  flèv. typhoïde. 

Guéris,  après  une 

convalescence 

très  longue. 

Mon. 

Ni  état  cuivré,  ni 
desquamation. 

Guérison. 

Mort. 
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EVUB  DE  MÉDECINE 

1 

V 

PHOVENAMCE 
1)U    CAS 

SEXB 
KT   AGE 

ÉPOQUE 

p'apparition 

DK    l'ÉRYTHÈMK 

PAR   RAPPORT 

AU     DÉBUT 

DE   l'affection 

KPOOUE 

d'apparition 

DE     l'kHYTHÈMK 

par  rapport 

a  la  terminaison 

de  la  maladie 

CARACTÈRK 
DE 

l'Éruption 

SA  DUHKKi 

• 

41 

Etienne, 

Thèse 

de  Gillet. 

F. 
13  ans. 

15*  jour. 

La  malade  meurt 
lejourmémede 
l'apparition   de 
l'exanthème. 

Scarlatini- 
forme. 

42 

Id. 

F. 

19  ans. 

Au  31"  jour. 

La  malade  meurt 
le  surlendemain 
de   Tapparition 
de  l'éruption. 

Rubéoliforme. 

A  persUlti 
qu'à  la  104 

43 

Id. 

F. 
12  ans. 

Au  24*  jour. 

L'éruption  a  par- 
tagé la  maladie 
en  deux  parties 
i  peu  près  éga- 
les. 

Rubéoliforme. 

5  jours. 

44 

Haushalter, 

Thèse 
de  Gillet. 

F. 

7  ans. 

Au  16*  jour. 

Au  moment  de  la 
défervescence. 

Rubéoliforme. 

2  jours 

45 

Rispal. 

F. 

17  ans. 

13*  jour. 

La  mort  est  sui^ 
venue  le  lende- 
main de  l'appa- 
rition de  l'érup- 
tion. 

Rubéolo-scar- 
latiniforme. 

L'éruptio 
persisté 
qu'à  la 

46 

Id. 

F. 

24  ans. 

16*  jour. 

Mort     le     jour 
même. 

Rubéolo-scar- 
lati  ni  forme. 

47 

Etienne 
(Congrès 
de  Lille). 

H. 

Au  4*  jour. 

Rubéoliforme 

f 
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«1  UlCAUSATtOK 

GRAVITÉ 

DE 

LA     MALADIE 

COMHLICATION 
DE    LA    MALADIE 

MODE 

DE  TERMINAIKON 

DE 

l'Éruption 

MODE 

DR  TERMINAISON 

DE   LA 

MALADIE 

loi  membres  SU  pé- 

I  pieari  et  aux  fes- 

Grave. 

L'ensemencement 
du  sang  a  donné 
une  culture  pure 
de  staphylocoque. 

Mort. 

loi  membres  puis 
à  U  partie  supé- 
neorc  do  thorax 
et  à  la  face. 

Grave. 

L'ensemencement 
du  sang  a  donné 
du  staphylocoque. 

MorU 

A   U  face    posté- 
neore  de  l'avant- 
bras^sarledos  de 
la  main    et    des 
1**  phalanges. 
EroptioB  discrète 
aux  membres  in- 
l^neors.  Rien  au 

'  troocoiàlaface. 

Grave. 

Aucune.      L'ense- 
mencement     du 
sang  a  fourni  un 
résultat  négatif. 

Ni  état  cuivré,  ni 
desquamation. 

Guérison. 

'Sot  te  tronc  cl  les 
fesses;  pais  gêné- 

1  ralîsationaux  qua- 
tre  membres. 
Cm  plaque  sur  la 
jooe  gaacbe. 

Fièvre  typhoïde 
bénigne. 

Rechute    bénigne. 
Pas  de  microbes 
dans  le  sang. 

Aspect  cuivré  des 
téguments ,    puis 
desquamation 
furfu  racée. 

Guérison. 

Btr  te  tronc  et  sur 
les  membres.  Rien 

aUbce. 

Grave. 

Aucune. 

~ 

Mort;àrautopsie, 
lésions    banales 
deflèv.typhoïde. 

9oT  les  membres, 
lesflaacsetledos. 
Bîeo  i  la  (ace. 

Grave. 

Hoquet,    vomisse- 
ments    incoerci- 
bles. Pas  de  mi- 
crobes   dans    le 
sang. 

Mort;àrautopsie, 
lésions    banales 
deflèv.typhoïde. 

Grave. 

Purpura,  hémorra- 
gie    intestinale , 
mort  par  périto- 
nite, par  perfora- 
tion.   Présence 
dans  le  sang  d'un 
bacille  spécial. 

MorL 
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48 
49 

50 
51 

52 
53 

FROVENANCK 
DU   CAS 

SEXE 
ET   ACE 

►EPOQUE 

n'APPARITION 

ÎÏE   l/ÉRYTHÈME 

PAR   RAPPORT 

AU    DiftBUT 

HE   l'affection 

ÉPOQUE 

h'apparition 

DE   l'ÉRYTHÊME 

par  rapport 

a  la  terminaison 

de  la  maladie 

caractère 

DE 

l'kruptiok 

!«A    UL'Rtc 

Cas  personnel. 

H. 

21  ans. 

Au  150  jour. 

L'éruption      est 
apparue  au  mi- 
lieu de  la  mala- 
die. 

Bubéolo-scar- 
latiniforme. 

4  jourî. 

Id. 

H. 
22  ans. 

Au  13'jour. 

.1 

L'crythème  pré- 
cède   immédia- 
tement la  défer- 
vescence. 

Rubéolo-scar- 
latiniforme. 

6  jours. 

Id. 

H. 

21  ans. 

Au  2r  jour. 

A   peu   près    au 
milieu  de  la  ma- 
ladie. 

Rubèolo-scar- 
laliniforme. 

4  joors. 

Id. 

H. 
21  ans. 

ir  jour. 

Au     commence- 
ment de  la  2*  pé- 
riode    thermi- 
que de  la  mala- 
die. 

Rubéoli  forme. 

S  jours- 

Id. 

H. 
21  ans. 

12*  jour. 

12'    et     dernier 
jour  d'une  fièv. 
typhoïde  abor- 
tîve. 

Rubéoliforme. 

4  JCKII^. 

Id. 

22  ans. 

Au     12^    jour 

d'une  fièvre 

typhoïde 

aborlive. 

La  t.  atteint  la 
normales  jours 
après  le  comm. 
de  l'éruption. 

Digit 

Rubcoliforme. 

zedbyGoOg 

3  jours. 
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U  tfrlVLKATlOSC 


GRAVITÉ 

DE 

I»V    MALADIE 


I 


iéfaUséc  à  lou  te  ]  Fié vre  typhoïde 
tUodoedestégu-,      d'intensité 
cnt5.    U     face         moyenne. 
Reptée.  I 


Escarres  cutanées. 


ipUoD  générali* 
e  à  lOQle  rélen- 
le  des  tégu- 
nU,  U  face 
ceptce. 


'  le  tborax  et 
ibdoBeo,surIes 
reaiers  scg- 
«nts  ëes  meni- 
res.  Eroption 
es  discrète  à  la 
ce. 


r  le  thorax  et 
iMuotii,  sar 
tt  «  U  lace  an 
rirare.aaxcuis- 
»  et  iai  bras. 
e&  SOI  autres 
CDients  des 
Mtira.  Rien  à 

fare. 


Fièvre  typhoïde 
bénigne. 


Fièvre  typhoïde 
bénigne. 


fclbonx,ral>- 
»«n  et  aux 
«ilfw  infé- 
■n.  Ires  dis- 
^  aai  mem* 
»  supérieurs, 
m  à  ta  £ace. 


Intensité 
moyenne. 


Forme  bénigne 
abortive. 


W  thorax  et 
Wofiieo,  sur- 
itilâfaceanté- 
wç.  à  la  racine 
i  membres; 
itleanextré- 
tii.  rien  à  la 
p- 


Fièvre  typhoïde 
bén  igrie, forme 
abortive. 


COMPLICATION 

ni:   LA  MAi^ADie 


Aucune. 


Au  26»  jour,  phlé- 
bite du  membre 
inférieur  gauche. 


Aucune   complica- 
tion. 


Aucune  complica- 
tion. 


Aucune  complica- 
tion. 


MODE 

DE   TERMINAISON 

DE 

L'iiRUPTION 


Ni  état  cuivré  de 
la  peau,  ni  des- 
quamation. 


Ni   aspect   cuivré, 
ni  desquamation. 


Desquamation  fur- 
fu racée. 


Teinte  cuivrée  de 
la  peau,  mais  pas 
de  desquamation. 


Teinte  cuivrée  des 
téguments,  mais 
pas  de  desquama- 
tion. 


Teinte  cuivrée  des 
téguments,  pas  de 
desquamation. 


MODE 
DE    TERMINAISON 


LA    MALADIE 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 
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54 


PROVKKANCB 
DU   CAS 


Cas  personnel. 


55 


56 


Id. 


Irl. 


SEXE 
ET   AGE 


EPOQUE 

d'apparition 

DE    L'iRYTHÊME 

PAR    RAPPORT 

AU    D^BUT 

DE    l'affection 


H. 

21  ans. 


12'  jour. 


H. 

l  ans. 


Le  début  de 
l'éruption  est 
impossible  à 
préciser. 


H. 

21  ans. 


11*  jour. 


51 


58 


59 


Id. 


Id. 


Id. 


H. 

21  ans. 


H. 

22  ans. 


12*  jour. 


14*  jour. 


H. 

*22  ans. 


r*  éruption  au  La  1"   éruption 
11*  jour;    2»    a    précédé    de 

^riintinn      an     t.r2».a  nAii  la  dè- 


ÉPOQUK 

d'apparition 

DE   L'éRYTHtME 

PAR    rapport 

i   LA   TERMINAISON 

DE    LA    MALADIE 


Au  moment  de  la 
défervescence. 


L'éruption  a  per- 
sisté jusqu'à  la 
mort  survenue 
au  27*  jour. 


Eruption  surve- 
nue au  moment 
de  la  déferves- 
cence. 


Au  commence- 
ment  du  2*  sep 
tenaire. 


CARACTERE 


L  ERUPTION 


Rubéolo-scar- 
latiniforme. 


Rubéolo-scar- 
latiniforme. 


Rubéoli  forme. 


Rubéoliforme. 


SA  nrnài 


3  jours. 


3  jourd. 


Partage  la  mala- 
die en  deux  par- 
ties égales. 


éruption  au 
2*  jour  d'une 
rechute 


éruption 
_    ^.  cédé    dr 
très  peu  la  dé 
fervescence. 


Rubéoliforme. 


Rubéoliforme 
les  deux  fois 


6  jours. 


3  jours. 


7  jours  pou 
1**  énipU 
4  jours  p 
la  2*. 
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f' 


I- 


*A  L0CAU5AT1OS 


CeBénltséeàtoule 
fcteoduedestégu- 
Benls,  à  lexcep- 
UoD  des  deraiers 
segmeots  des 
membres  et  de  la 
kce. 


» 


Sur  le  thorax  et 
ribdomen.  Rien 
aux  membres,  si 
ce  n'est  à  leur 
ncine.  Rien  à  la 
face. 


LA    MALADIE 


Fièvre  typhoïde 
bénigne,forme 
abortive. 


lAo  Ibofax  et  à  Tab- 
doraen,  surtout  à 
la  fice  antérieure, 
à!a  face  antérieure 
des  «lisses,  n*exis- 
•e  ni  sur  le  reste 
des  membres,  ni 
à  la  (ace. 


!■■ 


r  tout  le  corps, 
ucepte  la  face. 


AothoraietàTab- 
domeo,  surtout  à 
la  face  antérieure, 
tien  aux  mcm- 
ii  ni  à  It  face. 


^^abord  limitée  au 
trooe,larérupt. 
^  rest  ensuite  pro- 
|f«fée  aux  mem- 
■  »««  et  à  la  face. 
Us  membres  et 
ïa  îace  n'ont  pas 
^  atteints,  lors 
^  U  récidive. 


\ 


Fièvre  typhoïde 
grave,  à  forme 
ataxo  -  adyna  - 
mique. 


Fièvre  typhoïde 
bénigne. 


Fièvre  typhoïde 
grave  (forme 
ataxo -adyna - 
mique). 


Fièvre  typhoïde 

d'intensité 

moyenne. 


Fièvre  typhoïde 
bénigne. 


COMPLICATION 
DE     LA    MALADIE 


Aucune  complica- 
tion. 


Purpura. 


Aucune  complica- 
tion. 


Aucune  complica- 
tion. 


Aucune  complica- 
tion. 


Aucune  complica- 
tion. 


MODE 
DE   TERMINAISON 


L  ERUPTION 


Ni  teinte  cuivrée,ni 
desquamation. 


L^éruption  a  per- 
sisté jusqu'à  la 
mort  avec  les  ca- 
ractères qu'elle 
avait  au  début. 


Ni  état  cuivré,  ni 
desquamation. 


Aspect  cuivré  des 
téguments;  pas 
de  desquamation 


Ni   aspect  cuivré, 
ni  desquamation. 


Ni    aspect  cuivré, 
ni  desquamation. 


MODE 

DP    TERMINAISON 

DE 

L.\     MALADIE 


Guérison. 


Mort;à  l'autopsie, 
lésions  banales 
de  fièv.  typhoïde 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 


Guérison. 
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DES 

MODIFICATIONS  ANATOMIQUES  ET  CHIMIQUES 

DU   FOIE 

DANS  LA   SCARLATINE 

Par  MM.  H.  ROGER  et  M.  OARNIER 


Toutes  les  infections  provoquent  des  lésions  hépatiques.  La  scar- 
latine n'échappe  pas  à  celte  règle.  Mais  les  altérations  qu'elle  déter- 
mine n'ont  été  signalées  que  d'une  façon  incidente.  Les  articles  des 
dictionnaires  et  des  traités  récents  ne  renferment  que  des  indications 
sommaires.  Seul,  von  Jurgensen  '  entre  dans  quelques  détails  :  il 
rapporte  les  observations  de  Litten  %  Liebermeister  ',  Wagner  *  et 
relate  les  diverses  altérations  signalées  par  ces  auteurs. 

Si  l'on  parcourt  les  travaux  qui  ont  été  publiés  dans  ces  dernières 
années  sur  le  foie  infectieux,  on  ne  trouve  qu'une  courte  mention  de 
la  scarlatine.  Les  mémoires  de  A.  Siredey  %  Laure  et  Honorât  •, 
Gaston'  ne  renferment  chacun  qu'une  seule  observation,  dont  l'étude 
ne  paraît  pas  avoir  fourni  des  données  bien  nouvelles.  Siredey  se 
contente  de  rapprocher  les  lésions  de  la  scarlatine  de  celles  de  la 
variole.  Laure  et  Honorât  les  assimilent  à  celles  delà  rougeole. 

Il  est  difficile,  d'après  les  faits  isolés  dont  on  dispose  actuellement, 
de  tracer  une  histoire  générale  du  foie  scarlatin.  Aussi  nous  a-t-il 

1.  V.  Jurgensen.  Scarlach,  flothnageVs  sp.  Pathologie,  Wien,  1896,  IV  Bd, 
III  Th.,  11.  Abth.,  S.  212. 

2.  Litten.  Beitrâge  zur  Lehre  von  der  Scarlaiina.  {Chanéé-Annalen,  1880,  Bd 
VII,  S.  128.) 

3.  Liebermeister.  Beiirâge  zur  path.  Anat.  und  Klinik  der  Leberskrankheiien. 
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semblé  utile  de  reprendre  la  question  et  de  profiter  des  nombreux 
matériaux  que  fournit  notre  service,  à  l'hôpital  de  la  porte  d'Auber- 
villiers,  pour  comparer  les  différentes  altérations  que  le  virus  scar- 
latln  peut  provoquer  dans  le  foie. 

Les  foies  que  nous  avons  étudiés  sont  au  nombre  de  13;  8  pro- 
viennent d'adultes  âgés  de  seize  à  trente-six  ans,  4  d'enfants  ayant 
de  six  mois  à  cinq  ans,  le  dernier  d'un  enfant  de  treize  ans.  Nos 
recherches  ont  porté  sur  les  caractères  macroscopiques,  la  structure 
histologique  et  la  composition  chimique.  Tous  les  foies,  sauf  un,  ont 
été  examinés  au  microscope;  huit  seulement  ont  pu  être  soumis  à 
l'analyse  chimique.  Ce  dernier  mode  de  recherches  est  généralement 
négligé;  cependant  il  a  l'avantage  de  porter  sur  une  assez  grande 
quantité  de  parenchyme  et,  par  conséquent,  de  renseigner  sur  la 
composition  moyenne  de  la  glande;  il  permet  d'apprécier  exacte- 
ment la  quantité  des  diverses  substances  qui  entrent  dans  sa  compo- 
sition et  de  mettre  en  évidence  les  variations  qu'elles  peuvent  pré- 
senter. 

1°  Caractères  macroscopiques. 

Le  foie,  dans  la  scarlatine,  est  généralement  augmenté  de  volume. 
C'est  ce  qu'on  constate  quelquefois  pendant  la  vie;  le  bord  inférieur 
de  l'organe  dépasse  les  fausses  côtes,  et  descend  plus  ou  moins  bas 
dansTabdomen.  Mais  c'est  surtout  après  la  mort  qu'on  se  rend  bien 
compte  de  l'hypertrophie  de  l'organe.  Le  poids  devient  notablement 
supérieur  à  la  normale;  c'est  ainsi  que  nous  avons  relevé  les  chiffres 
de  1800,  4970,  2025,  2310,  3010  grammes,  chez  l'adulte,  et  de 
1020  grammes  chez  un  enfant  de  cinq  ans.  Pourtant  cette  hyper- 
trophie n'est  pas  constante;  chez  une  femme  de  trente  ans  et  chez 
une  jeune  fille  de  dix-sept  ans,  bien  que  les  altérations  fussent  aussi 
marquées  que  dans  les  cas  précédents,  le  poids  était  seulement  de 
1440  et  de  1450  grammes. 

La  consistance  est  diminuée.  Parfois  le  tissu  est  tellement  mou 
que  l'organe  s'étale  sur  la  table  d'autopsie  et  que  le  doigt  en  déprime 
facilement  la  surface. 

La  couleur  est  variable.  Tantôt  le  foie  est  uniformément  jaune 
clair,  tantôt  il  est  plus  ou  moins  fortement  teinté,  parfois  même  vio- 
lacé, et  sur  le  fond  rouge  tranchent  des  parties  décolorées,  les  taches 
blanches  que  Hanot  a  décrites  dansje  foie  infectieux.  M.  Siredey,  qui 
admet  dans  la  fièvre  typhoïde  un  type  congestif  se  rencontrant  dans 
les  deux  premières  semaines  et  un  type  anémique  réalisé  quand  la 
mort  arrive  plus  tardivement,  pense  que  la  première  variété  est  la 
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plus  fréquente  dans  la  scarlatine,  la  variole  et  le  choléra.  Il  nous 
semble  au  contraire  que  le  foie  est  plus  souvent  pâle  que  conges- 
tionné. 

La  différence  de  coloration  se  retrouve  sur  une  surface  de  coupe; 
on  constate  soit  une  teinte  jaune  clair  uniforme,  soit  des  marbrures 
violacées  entourant  des  parties  décolorées.  Enfin,  dans  deux  cas,  la 
surface  de  l'organe  était  parsemée  de  taches  rouges,  superficielles, 
ressemblant  à  de  véritables  ecchymoses  sous-capsulaires;  c'est  une 
sorte  de  purpura  du  foie. 

2*»  Caractères  histologiques. 

Quand  on  examine  une  série  de  foies  scarlalins,  on  est  frappé  de 
la  multiplicité  des  aspects  qu*ils  présentent  ;  parmi  les  12  cas  que  nous 
avons  étudiés  histologiquement,  aucun  n'est  exactement  semblable 
à  chacun  des  autres;  les  lésions  sont  chaque  fois  différentes,  du 
moins  à  un  examen  superficiel.  Mais  une  observation  plus  attentive 
ne  tarde  pas  à  montrer  les  points  de  contact  ;  en  étudiant  séparément 
les  éléments  de  la  glande,  on  reconnaît  qu*ils  sont  tous  plus  ou 
moins  altérés,  et  que  la  diversité  constatée  tout  d  abord  tend  plutôt 
àTintensité  variable  du  processus  qu'à  une  différence  de  sa  nature. 
Nous  procéderons  d'abord  à  Tétude  analytique  des  altérations  en 
envisageant  une  à  une  chacune  des  parties  constituantes  de  la  glande, 
puis  nous  montrerons  quelle  est,  en  général,  la  topographie  de  ces 
lésions  et  comment  elles  s'associent  entre  elles. 

A.  Tissu  conjonctif.  —  Les  lésions  du  tissu  conjonctif  sont  celles 
de  l'inflammation  aiguë.  Elles  sont  pour  ainsi  dire  constantes  et  nous 
n'avons  rencontré  aucun  foie  qui  ne  les  présentât  à  un  degré  quel- 
conque. Leur  intensité  varie  suivant  le  cas  ;  chez  un  enfant  de  six 
mois,  mort  deux  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital,  elles  étaient  à 
peine  marquées;  de  place  en  place  on  trouvait  quelques  amas  leuco- 
cytaires, toujours  peu  abondants;  le  reste  du  tissu  était  sain.  Elles 
sont  généralement  beaucoup  plus  profondes.  Elles  consistent  essen- 
tiellement en  une  infiltration  de  cellules  rondes,  qui  s'accumulent 
tantôt  dans  les  points  où  le  tissu  conjonctif  existe  normalement, 
c'est-à-dire  au  niveau  de  l'espace  porte,  tantôt  en  plein  lobule,  au 
milieu  des  cellules  hépatiques;  elles  constituent  alors  les  véritables 
nodules  infectieux.  L'infiltration  leucocytaire  des  espaces  portes  est 
la  lésion  constante;  les  noyaux  sont  parfois  tellement  abondants 
qu'ils  cachent  les  vaisseaux,  et  rendent  l'espace  porte  méconnais- 
sable; ce  n'est  que  par  un  examen  attentif  qu'on  retrouve,  perdus 
au  milieu  des  leucocytes,  la  veine,  l'artère  et  le  canal  hépatique.  Au 
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lieu  d'être  régolièrement  répartis,  les  leucocytes  peuvent  se  grouper 
en  petits  amas.  Dans  ce  dernier  cas,  ils  forment  parfois  un  véritable 
manchon  autour  de  chacun  des  éléments.  La  forme  de  l'espace  de 
Kieman  est  parfois  modifiée;  dans  certains  cas,  elle  est  arrondie; 
les  noyaux  sont  alors  ramassés,  serrés  les  uns  contre  les  autres, 
et  comme  refoulés  par  les  cellules  hépatiques  largement  étalées. 
D'autres  fois  elle  est  franchement  étoilée  :  chacun  des  angles  se 
prolonge  sous  forme  de  traînées  leucocytaires  s'avançant  plus  ou 
moins  loin  au  milieu  du  parenchyme.  A  mesure  qu'on  s'éloigne  du 
centre,  les  noyaux  deviennent  de  plus  en  plus  rares,  puis  finissent 
par  disparaître;  qpielquefois  pourtant  une  fine  rangée  de  noyaux 
réunit  deux  espaces  voisins;  la  fissure  de  Kiernan  se  trouve  alors 
dessinée,  séparant  nettement  les  deux  lobules  contigus.  Enfin,  quel- 
quefois, la  fissure  existe,  mais  elle  n'est  plus  parcourue  par  des 
noyaux;  elle  se  trouve  simplement  figurée  par  l'écartement  des 
cellules  hépatiques  qui  laissent  entre  elles  un  canal  dont  la  lumière 
est  libre. 

Les  nodules  infectieux  véritables  sont  rares;  s'ils  paraissent  abon- 
dants à  un  examen  peu  attentif,  c'est  que  des  espaces  portes  remplis 
de  leucocytes  peuvent  être  pris  pour  de  simples  amas  de  cellules 
rondes,  maison  ne  tarde  pas  à  y  reconnaître  la  présence  des  éléments 
caractéristiques  de  l'espace.  Sur  nos  douze  examens  histologiques, 
quatre  fois  seulement  nous  avons  rencontré  des  nodules  infectieux, 
et  encore  étaient-ils  peu  abondants  sur  chaque  coupe. 

Situés  en  général  à  la  partie  moyenne  ou  plutôt  vers  la  périphérie 
du  lobule,  ils  sont  formés  d'une  réunion  de  leucocytes  plus  ou  moins 
abondants  et  serrés  les  uns  contre  les  autres  ;  quelquefois  les  cellules 
rondes  sont  assez  écartées  pour  laisser _voir  entre  elles  des  débris 
épithéliaux;  ce  sont  des  lambeaux  de  cellules  hépatiques  dégénérées, 
disposées  sans  ordre.  Le  nodule  correspond  donc,  en  réalité,  à  un 
foyer  de  nécrose  cellulaire  envahi  secondairement  par  les  leuco- 
cytes. 

B.  Capsule  d'enveloppe,  —  A  côté  des  lésions  du  tissu  conjonctif 
de  la  glande,  il  convient  de  placer  celles  de  la  capsule  d'enveloppe. 
Ces  deux  éléments  n'en  forment  en  réalité  qu'un  seul;  la  membrane 
d'enveloppe,  se  réfléchissant  au  pourtour  des  gros  vaisseaux  du 
hile,  se  continue  dans  l'intérieur  de  l'organe  en  formant  la  capsule 
de  Glisson.  La  comparaison  des  lésions  rencontrées  dans  le  foie  et 
à  sa  surface  au  niveau  de  cette  membrane  conjonctive,  permettra 
d'éclairer  leur  mode  de  production.  Nous  avons  vu  que,  dans  l'espace 
porte,  les  modifications  consistent  surtout  en  un  afflux  leucocytaire 
considérable;  le  tissu  conjonctif  lui-même  est  peu  modifié,  à  peine 
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sembie-t-il  parfois  un  peu  plus  abondant  que  normalement.  La 
capsule  d*enveloppe  est  assez  généralement  saine;  elle  a  gardé  son 
épaisseur  et,  à  Tinverse  de  ce  qui  a  lieu  au  niveau  de  la  portion 
réfléchie,  le  nombre  des  noyaux  ne  parait  pas  augmenté.  Ce  résultat 
nous  porte  à  penser  que  l'abondance  considérable  des  cellules 
rondes  dans  la  capsule  de  Glisson  est  due  plutôt  à  la  diapédëse  des 
le  ucocyles  qu'à  une  prolifération  des  cellules  fixes  du  tissu  con- 
jonctif.  Mais  il  n*en  est  pas  toujours  ainsi,  et  dans  deux  cas,  nous 
avons  rencontré  une  périhépatite  intense.  La  lésion  épargnait  le 
revêtement  péritonéal  et  portait  uniquement  sur  la  capsule  fibreuse. 
Au  lieu  d'être  représentée  par  quelques  fibres  entourant  la  surface 
du  foie,  l'enveloppe  conjonctive  avait  acquis  une  épaisseur  considé- 
rable. Dans  un  cas  elle  était  devenue  environ  dix  fois  plus  grosse 
qu'elle  ne  l'est  normalement.  Elle  était  formée  de  fibres  parallèles 
entre  elles,  légèrement  ondulées  et  souvent  interrompues  sur  leur 
trajet;  au  milieu  de  ces  fibres  apparaissaient  quelques  noyaux;  mais 
ceux-ci  ne  devenaient  véritablement  abondants  que  vers  la  partie 
profonde  de  la  capsule,  où  ils  formaient  une  couche  presque  con- 
tinue contre  le  parenchyme.  Le  foie,  dont  la  capsulite  était  si  intense, 
présentait  les  taches  purpuriques  que  nous  avons  déjà  mentionnées. 
Â  leur  niveau,  on  remarquait  au-dessous  de  la  capsule  une  infiltra- 
tion abondante  de  globules  rouges,  s'enfonçant  plus  ou  moins  loin 
dans  la  profondeur  et  dissociant  les  cellules  hépatiques;  celles-ci 
présentaient  d'ailleurs  des  altérations  remarquables  que  nous  décri- 
rons plus  tard  (dégénérescence  hyaline  et  graisseuse).  Dans  chacun 
de  ces  foies,  il  y  avait  au  niveau  de  l'espace  porte,  entre  l'infiltration 
leucocytaire,  une  légère  augmentation  du  tissu  conjonctif.  La  capsu- 
lite était  donc  totale,  péii  et  intra- hépatique,  mais  elle  était  beau- 
coup plus  marquée  à  la  surface  de  l'organe. 

L'épaississement  du  tissu  conjonctif  s'était  fait  rapidement  dans 
ces  deux  cas,  puisque  l'infection  avait  évolué  en  neuf  jours  chez  l'un 
de  nos  malades,  en  six  jours  seulement  chez  Tautre.  D'autre  part  le 
jeune  âge  des  sujets,  seize  et  vingt  ans,  permet  d'affirmer  que  cette 
lésion  était  bien  due  à  la  maladie  actuelle  et  qu'elle  n'était  pas  sous 
la  dépendance  d'un  état  pathologique  préexistant. 

C.  Vaisseaux.  —  Les  altérations  des  vaisseaux  sont  en  général  peu 
marquées  et  peu  importantes. 

Dans  certains  cas,  le  foie  paraissait  à  l'œil  nu  gorgé  de  sang  et  son 
parenchyme  présentait  une  coloration  violacée  :  le  microscope  mon- 
trait en  effet  une  congestion  intense;  les  capillaires  étaient  dilatés, 
les  rameaux  de  la  veine-porte  et  des  veines  sus-hépatiques  étaient 
remplis  de  nombreux  globules  rouges.  Dans  un  cas,  où  le  foie  pré- 
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sentait  des  taches  décolorées,  nous  avons  fait  porter  l'examen  histo- 
logique  comparativement  sur  des  morceaux  prélevés  au  niveau  des 
taches,  et  sur  des  fragments  pris  dans  le  parenchyme  environnant. 
Noos  avons  constaté  ainsi  que  la  dégénérescence  graisseuse  était 
également  répandue  dans  toute  la  glande;  elle  n'était  pas  plus  mar- 
quée au  niveau  des  taches  décolorées  qu'en  dehors  d'elles;  ce  qui 
diflërait  seulement,  c'était  l'état  des  vaisseaux  :  dans  le  parenchyme, 
les  capi.laires  dilatés  contenaient  de  nombreux  globules  rouges, 
infiltrés  entre  les  trabécules  hépatiques;  dans  la  tache  décolorée, 
les  capillaires  étaient  vides,  pas  un  globule  rouge  ne  les  distendait, 
les  gros  vaisseaux  eux-mêmes  n'en  contenaient  que  fort  peu  ;  l'aspect 
blanc  des  taches  qui  parsemaient  le  foie  était  dû  simplement  à 
l'anémie  de  ces  parties.  Mais  ce  n'est  pas  seulement  l'état  des  vais- 
seaux qui  explique  la  couleur  de  la  glande;  l'état  de  la  cellule  inter- 
vient aussi  pour  une  part  :  malgré  une  congestion  très  marquée, 
une  dégénérescence  graisseuse  étendue  des  cellules  peut  donner  à 
Porgane  une  couleur  jaunâtre  presque  uniforme.  En  décrivant  les 
tacbes  blanches  du  foie  infectieux,  Hanot  faisait  remarquer  que  les 
lésions  s'y  trouvaient  à  leur  maximum  :  l'infiltration  leucocytaire,  les 
divers  modes  de  dégénérescence  cellulaire,  les  dégérescences  gra- 
nulo- graisseuse,  pigmentaire,  hyaline,  vitreuse,  la  tuméfaction  trans* 
parente  y  étaient  beaucoup  plus  marqués  que  dans  le  parenchyme 
environnant.  Il  faut  donc  admettre  que  ces  taches  peuvent  recon- 
naître deux  mécanismes  différents  :  ou  bien  elles  correspondent  à 
des  points  où  la  dégénérescence  et  l'infiltration  leucocytaire  sont 
particulièrement  intenses  ;  ou  bien  elles  dépendent  uniquement  de  la 
vacuité  des  vaisseaux  et  méritent  alors  le  nom  de  taches  anémiques 
que  H.  Hayem  leur  avait  donné  dès  1871.  Nous  avons  pu  d'ail 
leurs,  dans  un  cas,  faire  une  constatation  qui  semble  encore  confir- 
mer cette  manière  de  voir.  Chez  un  homme  de  trente-six  ans,  qui 
succomba  deux  jours  après  son  entrée,  le  foie  pesait  3010  grammes. 
Les  côtes  avaient  déterminé,  à  la  surface  de  cet  organe  hypertrophié, 
des  dépressions  facilement  appréciables  :  elles  s'étaient  imprimées 
en  creux.  En  môme  temps  le  parenchyme  présentait,  à  ce  niveau, 
une  coloration  d'un  jaune  clair  qui  se  détachait  nettement  des  par- 
ties voisines.  Ces  bandes  décolorées  étaient  évidemment  dues  à 
I  anémie  produite  par  les  côtes  qui  avaient  comprimé  le  tissu  et  en 
avaient  chassé  le  sang. 

Les  vaisseaux  ne  renferment  pas  uniquement  des  globules  rouges. 
Dans  plusieurs  cas  nous  avons  vu  de  gros  rameaux  portes  contenir, 
au  milieu  d'hématies  assez  nombreuses,  des  cellules  formées  d'un 
noyau  bien  coloré  entouré  d'une  mince  zone  de  protoplasma.  Ce 
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sont  des  leucocytes  mononucléaires.  Ils  s'accumulent  parfois,  de 
façon  à  former  un  véritable  amas  dans  la  lumière  des  vaisseaux  ; 
mais  ils  ne  sont  jamais  agglomérés  :  ils  restent  libres,  bien  séparés 
les  uns  des  autres  et  ne  contractent  pas  d'adhérences  avec  les 
parois  vasculaires  :  ce  sont,  non  des  thrombus,  mais  des  leucocytes 
circulant  dans  le  sang. 

Les  vaisseaux  eux-mêmes  sont  rarement  altérés.  Nous  n'avons 
décelé  qu'une  seule  fois  une  artérite,  d'ailleurs  légère.  Chez  un 
homme  de  vingt  ans,  qui  succomba  en  quatre  jours,  les  parois  des 
artères  étaient  épaissies,  Tendothôlium  tuméfié,  et  un  certain  nombre 
de  cellules  desquamées  étaient  tombées  dans  la  lumière  du  canal. 
Les  veines  elles-mêmes  sont  peu  atteintes.  On  constate  parfois  un 
certain  degré  d'endophlébite;  l'endothélium  est  gonflé,  et  fait  saillie 
à  l'intérieur  du  vaisseau.  Cette  lésion  s'observe  sur  les  rameaux  de 
la  veine-porte  et,  d'une  façon  exceptionnelle,  sur  ceux  des  veines 
sus-hépatiques. 

D.  Cellule  hépatique,  —  L'étude  du  parenchyme  hépatique  doit 
être  faite  à  deux  points  de  vue;  il  faut  déterminer  la  texture  du  tissu, 
c'est-à-dire  la  disposition  réciproque  des  éléments  qui  le  constituent, 
et  décrire  sa  structure,  c'est-à-dire  la  constitution  et  les  réactions 
histo-chimiques  des  cellules. 

On  sait  qu'à  l'état  normal  les  cellules  hépatiques  sont  disposées 
d'une  façon  régulière  :  autour  de  la  veine  sus-hépatique  comme 
centre  rayonnent  les  trabécules  qui  vont  en  divergeant  vers  la  péri- 
phérie du  lobule  jusqu^à  l'espace  porte  et  jusqu'aux  lobules  voisins; 
dans  chaque  trabécule  les  cellules  sont  rangé  es  régulièrement  bout  à 
bout,  mais  présentent  de  temps  en  temps  des  anastomoses  avec  celles 
des  trabécules  voisins  :  ainsi  se  trouve  constitué  un  vaste  réseau 
à  mailles  allongées.  Or,  dans  quelques  cas,  cette  ordination  est 
troublée.  Par  suite  de  la  dilatation  des  capillaires,  l'espace  réservé 
aux  cellules  est  diminué  et  la  travée  amincie  s'allonge;  elle  se  con- 
tourne ou  décrit  un  trajet  plus  ou  moins  sinueux.  D'autres  fois,  les 
cellules  sont  régulièrement  rangées  autour  de  la  veine  centrale  et 
ce  n'est  qu'à  une  certaine  distance  qu'elles  perdent  leur  orientation  ; 
elles  ont  l'air  d'être  dispersées  sans  ordre,  ou  bien  elles  ont  ten- 
dance à  s'enrouler  sur  elles-mêmes,  de  façon  à  donner  des  figures 
rappelant  un  peu  l'évolution  nodulaire  que  l'on  rencontre  dans  cer- 
taines cirrhoses.  Dans  un  cas,  nous  avons  trouvé  une  modification 
encore  plus  marquée  de  l'ordination  des  cellules  hépatiques.  Il 
s'agissait  d'un  homme  de  vingt  ans  qui,  pendant  sa  vie,  avait  présenté 
au  cours  de  la  scarlatine  des  symptômes  d'ictère  grave,  avec  colo- 
ration jaune  des  téguments,  réaction  de  Gmelin  dans  les  urines  et 
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diarrhée  verte  bilieuse.  A  Texamen  microscopique,  Taspect  du  foie 
étail  totalement  méconnaissable;  on  ne  distinguait  ni  espaces  portes, 
ni  veines  sus-hépatiques,  ni  travées  cellulaires  rayonnantes;  on 
voyait  seulement  une  accumulation  de  cellules  mal  colorées,  au 
milieu  desquelles  se  détachaient  de  place  en  place  des  amas  de  leuco- 
cytes. En  regardant  plus  attentivement,  on  arrivait  à  reconnaître  les 
différents  éléments  du  foie.  Quelques  amas  leucocytaires  représen- 
taient des  espaces  portes  infiltrés  de  noyaux.  A  une  certaine  dis- 
tance de  Tespace,  on  rencontrait  une  veine  entourée  de  cellules  qui 
parfois  avaient  tendance  à  prendre  encore  une  direction  radiée  : 
c'était  la  veine  sus-hépatique.  Quant  aux  cellules  mômes  du  lobule, 
elles  se  trouvaient  jetées  pêle-mêle,  n'affectant  plus  aucune  disposi- 
tion régulière.  La  travée  était  donc  complètement  rompue  et  dislo- 
quée, les  cellules  étaient  bouleversées;  la  lésion  avait  atteint  son 
maximum. 

La  cellule  hépatique  peut  enfin  être  modifiée  dans  sa  constitution 
même.  Sa  forme  est  souvent  altérée;  de  rectangulaire  qu'elle  est 
normalement,  elle  devient  polygonale,  quelquefois  même  triangu- 
laire ou  encore  irrégulièrement  arrondie.  Les  dimensions  sont  sou- 
vent diminuées;  elles  se  réduisent  au  tiers  ou  à  la  moitié  de  ce 
qu'elles  sont  à  l'état  sain.  Mais  ce  qui  est  plus  important  encore,  ce 
sont  les  diverses  dégénérescences  qui  peuvent  atteindre  son  proto- 
plasma et  son  noyau.  Nous  avons  rencontré  la  tuméfaction  trouble, 
la  dégénérescence  vitreuse,  la  nécrose  de  coagulation,  la  dégénéres- 
cence graisseuse.  Deux  fois  nous  avons  noté  une  modification  assez 
CQriease  des  noyaux;  ceux-ci  se  coloraient  différemment  suivant  les 
cellules;  au  lieu  d'être  tous  uniformément  teintés  en  violât  par 
rbématéine,  ils  présentaient  des  nuances  variant  du  rose  pâle  au 
violet  foncé  ;  sur  les  coupes  traitées  par  l'éosine,  certains  noyaux  rosés 
se  détachaient  mal  du  protoplasma.  Avec  Taurantia  on  distinguait 
nettement  aussi  des  noyaux  foncés  et  des  noyaux  pâles;  mais  ces 
derniers,  même  quand  ils  étaient  très  clairs,  prenaient  toujours  une 
légère  teinte  violette.  En  même  temps  qu'ils  présentent  ces  modifi- 
cations dans  leur  aptitude  à  fixer  les  réactifs  colorants,  les  noyaux 
changent  d'aspect  :  ils  sont  gonûés,  vésicule ux;  leur  chromatine 
s'accumule  sur  les  bords  de  la  cellule  et,  quelquefois,  dans  une  ou 
deux  granulations;  on  peut  retrouver  ainsi  des  grains  violets  même 
dans  des  noyaux  teintés  en  rose  par  l'éosine. 

Nous  n'avons  observé  la  tuméfaction  trouble  qu  'une  seule  fois  ; 
c'était  dans  un  foie  très  altéré  dont  nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de 
parler  à  propos  des  modifications  de  la  travée.  Cette  lésion  coïnci- 
dait avec  de  la  dégénérescence  graisseuse  et  des  nécroses  de  coagu- 
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lation.  Elle  frappait  certains  groupes  cellulaires  situés  en  général 
au  milieu  du  lobule,  et  entourant  une  veine  sus-hépatique;  les  cel- 
lules y  étaient  gonflées,  remplies  de  granulations  volumineuses,  for- 
tement colorées.  Sur  le  fond  pâle,  uni,  formé  par  les  autres  cellules 
mal  colorées,  ces  parties  se  détachaient  vivement  grâce  à  leur  aspect 
tuméfié  et  réfringent. 

La  dégénérescence  vitreuse  est  fréquente;  mais  on  ne  constate 
souvent  que  le  premier  degré  de  cette  lésion.  Le  protoplasma  perd 
son  aspect  finement  granuleux  et  prend  uniformément  le  colorant; 
en  certains  points,  il  devient  incapable  de  fixer  les  réactifs;  il  se 
transforme  en  un  bloc  vitreux,. transparent,  occupant  la  totalité  ou 
une  partie  de  la  cellule.  Pendant  ce  temps  le  noyau  devient  de  plus 
en  plus  pâle  ;  en  certains  points,  il  semble  que  sa  disparition  pré- 
cède la  dégénérescence  du  protoplasma  ;  en  d'autres,  au  contraire, 
le  noyau  est  encore  suffisamment  coloré,  tandis  que  le  protoplasma 
est  complètement  vitreux.  Enfin  il  arrive  un  moment  oii  la  cellule 
n'est  plus  représentée  que  par  un  bloc  transparent,  polygonal  ou 
triangulaire,  sans  parties  différenciées. 

La  dégénérescence  graisseuse  représente  la  lésion  la  plus  fréquente 
et  la  plus  importante;  elle  était  manifeste  dans  cinq  cas  et,  trois  fois, 
elle  intéressait  la  plus  grande  partie  ou  même  la  presque  totalité 
des  cellules.  Le  processus  respecte  le  noyau  ;  il  débute  par  le  proto- 
plasma qui  s'infiltre  de  fines  gouttelettes  graisseuses  ou  se  laisse 
envahir  par  une  grosse  vésicule  qui  repousse  le  noyau  vers  la  péri- 
phérie. Les  gouttes  de  graisse  ont  un  volume  et  une  répartition 
variables  :  quand  elles  sont  très  fines,  presque  toutes  les  cellules 
paraissent  en  contenir;  quand  elles  atteignent  des  dimensions  plus 
considérables,  la  lésion  est  plus  limitée.  La  topographie  de  cette 
altération  affecte  deux  types  différents  :  ou  bien  tout  le  lobule  est 
atteint,  et  toutes  les  cellules  indistinctement  sont  infiltrées;  ou  bien, 
et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent  (4  fois  sur  5),  la  dégénérescence  est 
uniquement  cantonnée  dans  les  parties  du  lobule  qui  avoisinent 
Tespace  porte.  Enfin,  dans  un  cas,  les  îlots  graisseux  étaient  réunis 
par  des  bandes  de  cellules  dégénérées  qui  reliaient  entre  eux  les 
espaces  portes,  en  suivant  les  fissures  de  Kiernan.  Chaque  lobule  se 
trouvait  ainsi  encadré  par  un  cercle  dégénéré  empiétant  sur  le  lobule 
voisin. 

La  cellule  peut  encore  disparaître  par  un  autre  processus.  Dans 
certains  cas,  en  effet,  on  observe  des  îlots  de  nécrose  cellulaire  irré- 
gulièrement disséminés  dans  le  parenchyme,  et  plus  ou  moins 
envahis  par  les  leucocytes.  Dans  ces  Ilots  on  ne  rencontre  ni  graisse, 
ni  éléments  vitreux;  on  y  voit  seulement  des  lambeaux  de  cellules, 
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des  fragments  de  protoplasma  encore  granuleux,  des  restes  de 
noyau  mal  colorés.  Il  semble  qu'en  un  point  limité  les  cellules  aient 
subi  une  rapide  désorganisation  ;  la  lésion  est,  en  effet,  bien  circon- 
scrite et  se  détache  nettement  des  parties  ambiantes  restées  saines. 
On  dirait  que  l'action  de  la  cause  nécrosante,  en  se  concentrant  sur 
un  petit  espace,  est  devenue  plus  énergique.  Comme  corollaire'  de 
cette  destruction  rapide,  l'afflux  des  leucocytes  s'est  produit  immé- 
diatement; les  cellules  rondes  ont  envahi  le  foyer  nécrosé  pour  le 
débarrasser  des  éléments  morts  :  ainsi  s'est  trouvé  constitué  un 
nodule  embryonnaire. 

E.  Canaux  biliaires. —  Si  les  éléments  sécréteure  sont,  en  général, 
profondément  atteints,  les  éléments  excréteurs  sont  presque  toujours 
épargnés.  Nous  avons  constaté  seulement,  du  moins  dans  quelques 
cas,  une  légère  desquamation  des  cellules  épithéliales  qui  tapissent 
les  voies  biliaires. 

'  Topographie  des  lésions.  — Après  avoir  décrit  d'une  façon  ana- 
lytique, Tétat  des  différents  éléments  qui  entrent  dans  la  consti- 
tution du  foie,  nous  devons  rechercher  comment  ces  lésions  sont 
réparties  dans  le  lobule  hépatique.  Pour  cette  détermination  topo- 
graphique il  faut  examiner  les  coupes  à  un  faible  grossissement.  On« 
reconnaît  ainsi  que  les  lésions  les  plus  intenses  sont  groupées 
autour  de  Tespace  porte  :  c'est  dans  Tespace  qi|e  se  trouvent  accu- 
mulés les  leucocytes;  c'est  autour  de  l'espace  que  prédomine  la 
dégénérescence  graisseuse.  Le  centre  du  lobule  est  généralement 
épargné;  la  veine  sus-hépatique  n'est  que  rarement  atteinte;  les 
travées  qui  l'entourent  conservent  leur  direction  normale.  La  lésion 
ne  reste  pas  toujours  limitée  au  voisinage  de  l'espace.  Dans  certains 
cas,  elle  suit  une  marche  envahissante  ;  mais,  au  lieu  de  s'avancer 
vers  le  centre  du  lobule,  elle  en  contourne  le  bord  pour  gagner  les 
espaces  voisins  :  il  en  résulté  que  les  espaces  portes  sont  réunis  par 
des  lignes  formées  par  des  traînées  lymphatiques,  soit  qu'il  y  ait  une 
ningée  de  noyaux  occupant  la  fissure  de  Kiernan,  soit  que  les 
cellules  de  deux  lobules  voisins  soient  simplement  écartées,  laissant 
entre  elles  une  voie  libre.  La  fissure  de  Kiernan  peut  encore  être 
dessinée  par  une  traînée  de  dégénérescence  graisseuse  occupant  les 
cellules  marginales  des  lobules  avoisinants,  tandis  que  les  cellules 
centrales  sont  intactes.  Dans  les  deux  cas,  la  périphérie  du  lobule 
est  circonscrite  dans  sa  totalité.  Cette  disposition  des  lésions  se 
comprend  facilement  :  elle  est  calquée  sur  la  distribution  de  l'artère 
hépatique,  dont  les  branches  enserrent  le  lobule;  charrié  par  le  sang 
artériel,  le  poison  scarlatin  va  répandre  son  action  autour  de  ces 
vaisseaux,  et  provoquera  des  lésions  qui  seront  d'autant  plus  intenses 
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que  rirrigalion  sera  mieux  assurée  ;  ce  sera  donc  le  pourtour  du  lobule 
qui  sera  le  plus  profondément  atteint.  Le  foie  prend  alors  l'aspect 
qu'il  présente  normalement  chez  le  porc  :  le  lobule  hépatique  est 
complété;  c*est  un  premier  type  de  foie  infectieux,  le  foie  à  lobule 
complet  ou  foie  à  dégénérescence  partielle  périlohulaire. 
A  côté  de  ce  type,  qui  est  le  plus  caractéristique,  on  peut  en  distin- 


Kig.  1.  —  Foie  à  lobule  complet  ou  à  dégénérescence  parlielle  périlobulaire.  Les  traînées 
claires  représentent  les  zones  de  dégénérescence  graisseuse  reliant  entre  eux  les  espaces 
portes  (G.,  35  diamètres). 


guer  d'autres.  Les  lésions  peuvent  être  plus  limitées  et  n'intéresser 
que  les  régions  péri-portales,  c'est  le  foie  à  dégénérescence  partielle 
péri'portale;  ou  bien,  elles  sont  beaucoup  plus  étendues  :  tout  le 
lobule  est  pris  indistinctement,  et  Ton  se  trouve  en  face  du  foie  à 
dégénérescence  totale. 

Dans  certains  cas,  les  lésions  affectent  une  localisation  plus 
curieuse  :  elles  prédominent  dans  la  région  sous-capsulaire.  Hanot 
avait  bien  reconnu  cette  topographie,  quand  il  décrivit  les  taches 
blanches  du  foie  infectieux,  qu'il  attribua  à  une  accumulation  de 
leucocytes  et  à  une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules.  Nous 
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avons  déjà  dit  que,  dans  les  foies  scarlatins  que  nous  avons  étudiés, 
les  taches  blanches  correspondaient  à  des  taches  anémiques.  Au 
contraire,  dans  les  taches  purpuriques,  que  nous  avons  signalées 
en  parlant  des  caractères  macroscopiques,  nous  avons  constaté  au 
microscope  un  amas  de  globules  rouges  répandus  au  milieu  de 
cellules  hépatiques  atteintes  de  dégénérescence  vitreuse  ou  grais- 


Pîg.  i.  —  Foie  à  dégûnéresceoce  partielle  sous-capsulaire.  Zone  d'hémorragie  renfermant,  outre 
ait»  globules  roages,  de  fines  gouttelettes  graisseuses  et  de  nombreux  noyaux  (Q., 50  diamètres). 


seuse.  La  lésion  s'avance  plus  ou  moins  loin  dans  la  profondeur. 
Elle  occupe  d'abord  un  petit  territoire  sous  la  capsule,  puis  elle 
senfonce,  comme  un  coin,  dans  le  parenchyme.  Exactement  limitée 
par  la  capsule  du  côté  externe,  la  lésion  se  termine  vers  l'intérieur 
par  un  bord  festonné  dont  les  dents  pénètrent  dans  l'organe  et  par- 
viennent parfois  jusqu'à  l'espace  porte  voisin.  Dans  le  cas  où  nous 
avons  pu  étudier  cette  lésion,  le  reste  du  foie  était  également  atteint  : 
on  voyait  des  travées  graisseuses  réunissant  les  espaces  portes  : 
c'était  un  foie  à  lobule  complet,  mais,  les  lésions  sous-capsulaires 
étant  plus  marquées  que  les  lésions  profondes,  on  se  trouvait  en 
face  d'un  foie  tacheté  à  dégénérescence  partielle  sous-capsulaire. 
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Groupement  des  lésions.  —  Les  lésions  que  nous  avons  décrites 
sont  de  nature  différente;  les  unes  intéressent  l'élément  mésoder- 
mique  du  foie,  infiltration  leucocytaire,  épaississement  do  la  capsule 
de  Glisson  et  de  la  capsule  d'enveloppe,  inflammation  des  vaisseaux; 
les  autres  portent  directement  sur  l'élément  épithélial.  Existe-t-il 
donc,  suivant  les  cas,  une  hépatite  interstitielle  et  une  hépatite 
épithéliale?  II  n'en  est  rien  :  cette  distinction  schématique  ne  répond 
pas  à  la  réalité  des  faits.  Dans  les  foies  qui  sont  peu  altérés,  les  cel- 
lules parenchymateuses  sont  en  général  intactes;  elles  ne  présentent 
pas  de  modifications  perceptibles  à  nos  moyens  d'investigation.  Seul 
le  tissu  mésodermique  parait  atteint,  et  le  premier  degré  de  Tinflam- 
mation  du  foie,  dans  la  scarlatine,  est  l'inOltration  leucocytaire  des 
espaces  portes.  A  un  stade  plus  avancé,  les  cellules  épithéliales  sont 
altérées,  soit  qu'elles  présentent  seulement  une  inégale  coloration 
des  noyaux,  soit  qu'elles  dégénèrent  en  nombre  plus  ou  moins  con- 
sidérable autour  de  l'espace  porte;  soit  enfin  que  quelques-unes 
seulement  se  nécrosent,  formant  un  foyer  limité,  bientôt  envahi  par 
les  leucocytes.  Parallèlement  à  ces  lésions,  Tinflammation  du  tissu 
conjonctif  augmente  ;  les  noyaux  deviennent  plus  abondants  dans 
Tespace;  des  nodules  embryonnaires  apparaissent;  enfin  les  vais- 
seaux s'enflamment.  Toutes  les  cellules  peuvent  dégénérer  en  môme 
temps,  soit  qu'elles  subissent  toutes  la  transformation  graisseuse, 
soit  que  certaines  s'infiltrent  de  graisse,  tandis  que  d'autres  pré- 
sentent de  la  tuméfaction  trouble,  ou  de  la  dégénérescence  vitreuse. 
Quand  l'hépatite  parenchymateuse  est  très  étendue,  les  lésions 
interstitielles  atteignent  un  haut  degré;  les  espaces  portes,  bourrés 
de  noyaux,  deviennent  parfois  méconnaissables;  les  capillaires  intra- 
lobulaires  en  contiennent  un  grand  nombre;  enfin  les  nodules 
embryonnaires  se  multiplient. 

Il  n'y  a  donc  pas  deux  variétés  d'hépatite  scarlatineuse  ;  Finflam- 
mation  du  foie  est  toujours  totale.  Sans  doute  quand  elle  est  peu 
marquée,  le  tissu  mésodermique  parait  seul  atteint;  mais  il  est  peu 
lésé  :  l'inflammation  ne  devient  intense  que  quand  les  cellules  épi- 
théliales dégénèrent.  L'hépatite  interstitielle  évolue  donc  parallèle- 
ment à  l'hépatite  parenchymateuse;  si  elle  parait  la  précéder,  c'est 
peut-être  que  les  modifications  de  l'élément  épithélial  sont  encore 
trop  légères  pour  être  perceptibles  à  nos  moyens  d'investigation. 

3**  Constitution  chimique. 

Nous  avons  pensé  qu'il  était  intéressant  de  compléter  par  Tanalyse 
chimique  les  données  que  fournit  le  microscope.  Nous  avons  déter- 
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miné  par  les  moyens  habituels  la  quantité  d'eau  et  de  graisse.  L'al- 
bumine a  été  dosée  par  deux  méthodes  différentes.  Un  premier  pro- 
cédé, appliqué  à  tous  les  cas,  a  consisté  à  épuiser  le  tissu  par  de 
l'eau  salée  à  9  pour  1000.  Le  liquide  Ûitré  a  été  traité  par  le  réactif 
acéto-phéniqué;  le  précipité,  soigneusement  lavé  à  l'eau  phéniquée 
à  4  pour  100,  a  été  séché  et  pesé.  On  obtient  ainsi  le  poids  des  albu- 
mines qui  sont  restées  solubles  malgré  la  coagulation.  Il  nous 
a  semblé  intéressant  de  compléter  cette  analyse  par  le  dosage  des 
substances  albuminoïdcs  que  les  alcalis  peuvent  dissoudre.  Malheu- 
reusement nous  n'avons  eu  recours  à  cette  méthode  qu'un  peu  tar- 
divement, de  telle  sorte  que  nous  ne  l'avons  utilisée  que  cinq  fois. 
Elle  est  d'ailleurs  extrêmement  simple  :  le  tissu,  finement  haché,  est 
mis  à  macérer  dans  deux  fois  son  poids  d'eau  salée  contenant 
4  pour  100  de  lessive  de  soude.  Au  bout  de  quarante-huit  heures  le 
magma  ainsi  obtenu  est  soumis  à  la  presse.  Le  résidu  est  épuisé  par 
l'eau  salée;  puis  les  liquides  sont  réunis,  filtrés  et  traités  par  l'acide 
nitrique  que  Ton  ajoute  lentement,  de  façon  à  éviter  un  excès.  Le 
précipité  abondant  qui  se  produit  est  recueilli  sur  un  filtre,  lavé, 
séché  et  pesé .  Il  peut  être  considéré  comme  représentant  la  plus 
grande  partie  des  albumines.  C'est  ce  que  nous  appellerons,  pour 
simplifier,  les  albumines  totales,  par  opposition  au  précipité  précé- 
dent, qui  représente  les  albumines  solubles.  Nous  appelons  matières 
insolubles  celles  qui  restent  après  épuisement  du  tissu  par  l'eau 
salée  et  l'éther. 

Pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  des  résultats  obtenus,  nous  les 
avons  réunis  dans  un  tableau  qui  indique,  en  même  temps,  l'âge 
des  sujets,  la  durée  de  la  maladie,  les  principales  particularités  cli- 
niques, le  poids  du  foie  et  les  lésions  histologiques.  Bien  que  les 
faits  ne  soient  pas  tout  à  fait  comparables,  nous  avons  établi  la 
moyenne  de  nos  analyses,  que  nous  rapprochons  des  chiffres  donnés 
par  Bibra  pour  le  foie  normal.  Il  faudrait,  pour  bien  faire,  tenir 
compte  de  Page.  Mais  les  recherches  que  nous  poursuivons  actuelle- 
ment sur  les  animaux  nous  ont  montré  que,  si  l'âge  impose  des  modi- 
fications incontestables,  son  influence  peut  être  négligée  actuelle- 
ment. On  voit  en  effet  que  nos  deux  séries  d'analyses  fournissent  des 
résultats  concordants. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  en  compulsant  nos  résultats,  c'est 
l'augmentation  constante  de  la  graisse.  La  limite  inférieure  a  été 
2,78  dans  un  foie  peu  lésé  histoiogiquement.  Les  chiffres  les  plus 
élevés  ont  été  7,29  et  7,16.  Le  microscope  montrait  alors  de  nom- 
breuses cellules  en  dégénérescence  graisseuse.  On  remarquera 
que  c'est  dans  les  deux  cas  suraigus  que  la  dégénérescence  grais- 
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seuse  a  atteint  son  maximum.  Nous  devons  reconnaître  cependant  que 
les  résultats  fournis  par  Texamen  histologique  et  par  l'analyse  chi- 
mique paraissent  parfois  en  désaccord.  Ainsi,  dans  Tobservation  VU, 
nous  trouvons  5,3  de  graisse;  cette  stéatose  ne  semble  pas  sur- 
prenante; car  il  s'agit  d'un  enfant  qui  succomba  à  un  adéno-pbleg- 
mon  du  cou,  avec  sphacèle  étendu  des  tissus.  Or  le  microscope  ne 
montra  pas  de  dégénérescence  graisseuse.  Réciproquement,  dans 
l'observation  III,  on  trouve  sur  les  coupes  une  stéatose  péri-portale 
assez  marquée  )  et  l'analyse  donne  seulement  3,28  de  graisse.  Il 
n'y  a  donc  pas  une  concordance  absolue  entre  les  deux  procédés 
d'investigation  que  nous  avons  utilisés.  Cette  divergence  ne  doit  pas 
nous  étonner.  L'examen  histologique  ne  porte  forcément  que  sur 
des  parties  minimes  du  tissu.  L'analyse  chimique  a  l'avantage  de 
nous  renseigner  sur  des  poilions  de  la  glande  qui,  tout  en  étant 
encore  assez  faibles,  sont  déjà  plus  considérables  :  elle  rend  mieux 
compte  de  l'étendue  et  de  la  diffusion  des  lésions. 

Il  est  plus  difBcile  de  saisir  la  signification  des  variations  de  l'eau. 
Un  seul  fait  se  dégage  nettement,  c'est  que,  dans  les  cas  où  la  stéatose 
est  très  intense  (obs.  I  et  V),  l'eau  diminue  notablement  et  peut  tomber 
de  76,179  chiffre  normal,  à  73,18  pour  100.  Le  chiffre  de  75  fourni 
par  le  foie  n""  V  doit  être  considéré  aussi  comme  peu  élevé,  car  il 
s'agit  d'un  enGant,  et,  à  cette  période  de  la  vie,  les  tissus  contiennent 
toujours  une  plus  grande  quantité  d'eau;  dans  les  autres  cas,  l'eau  a 
oscillé  autour  des  quantités  physiologiques  et,  dans  deux  cas,  les  a 
considérablement  dépassées. 

L'aibnmine  soluble,  obtenue  en  épuisant  le  tissu  par  l'eau  salée, 
08cille  entre  1,07  et  4,22  pour  100.  Bibra  donne  comme  chiffre 
normal  2,40.  Dans  notre  ol^ervation  YIII,  où  les  lésions  histolo- 
giques  étaient  peu  intenses,  nous  trouvons  en  effet  2,24  :  c'est  à 
peu  près  le  chiffre  normal.  Les  autres  cas,  si  nous  exceptons 
l'observation  VI,  nous  ont  montré  une  augmentaion  notable  de  l'al- 
bumine; la  quantité  a  oscillé  entre  2,9  et  4,22,  ce  qui  donne  une 
moyenne  de  3,34.  Cette  augmentation  tient  probablement  à  l'accu* 
mulation  des  leucocytes.  L'observation  II  fournit  un  appui  à  cette 
idée,  car  la  réaction  leucocytaire  est  particulièrement  intense  et 
c'est  justement  le  foie  qui  contenait  la  plus  forte  proportion  d'albu- 
mine soluble.  Cependant  les  leucocytes  renfermant  surtout  des 
nucléines,  nous  avons  pensé  que  les  résultats  seraient  encore  plus 
frappants  en  étudiant  les  substances  que  les  alcalis  dissolvent.  Bien 
que  nos  recherches,  sur  ce  point  particulier,  soient  encore  peu 
nombreuses ,  les  chiffres  obtenus  confirment  déjà  nos  prévisions. 
On  peut  considérer  le  foie  VIII  comme  presque  normal  ;  il  fournit 
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'9y6S  d'albumine  totale;  or  ce  chiffre  est  notablement  inférieur  à 
ceux  des  observations  I,  V,  VU  ;  la  réaction  leucocytaire  était  très 
marquée  et  la  moyenne  des  albumines  a  été  11,60;  la  différence 
atteint  donc  2,01. 

RÉSUMÉ  ET  CONCLUSIONS. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  nous  semble  établir  que  le  foie 
dans  la  scarlatine  présente  un  certain  nombre  de  caractères  particu- 
liers ;  il  est  en  général  augmenté  de  volume  ;  de  couleur  pâle,  sou<^ 
vent  nlarbré  de  rouge  ou  de  violet,  il  présente  à  sa  surface  des 
taches  blanches  ou,  plus  rarement,  des  taches  rouges. 

L'examen  histologique  établit  que  les  lésions  se  disposent  vers 
l'espace  porte  et  autour  du  lobule;  les  leucocytes  y  abondent,  et  les 
cellules  dégénèrent;  parmi  ces  dégénérescences,  c'est  la  transforma- 
tion graisseuse  qui  est  la  plus  fréquente.  L'analyse  chimique  montre 
que  les  variations  de  Teau  sont  surtout  marquées  quand  la  graisse 
est  très  abondante,  la  quantité  s'abaisse  alors  de  2  à  3  pour  100.  Le 
chiffre  de  la  graisse  est  celui  qui  présente  les  variations  les  plus 
fortes:  il  peut  doubler  et  môme  tripler.  La  quantité  d'albumine  est 
généralement  augmentée;  c'est  là  une  lésion  fondamentale  aussi 
générale  que  la  réaction  leucocytaire  dont  elle  semble  l'expression 
chimique. 

Ces  résultats  généraux  souffrent  de  nombreuses  exceptions;  il  y 
a  autant  de  mutabilité  dans  les  caractères  anatomiques  ou  chimiques 
qxxe  dans  les  manifestations  cliniques.  On  peut  donc  se  demander  si 
certaines  lésions  ne  répondent  pas  à  certaines  évolutions  morbides. 
Le  problème  est  difQcile  et  sa  solution  malaisée,  les  conditions  qui 
influent  sur  la  production  des  lésions  sont  trop  nombreuses  et  trop 
complexes  pour  qu'on  puisse  trouver  une  formule  unique.  Un  fait 
cependant  semble  ressortir  de  nos  recherches.  On  admet  que  l'inten- 
sité des  altérations  cellulaires  est  en  rapport  direct  avec  la  durée  des 
processus  :  si  la  mort  arrive  rapidement,  les  éléments  anatomiques 
ne  présentent  pas  de  modifications  appréciables.  Quelques-unes  de 
nos  observations  contredisent  cette  conception.  Dans  notre  observa- 
tion YIII,  la  mort  provoquée  par  une  néphrite  scarlatineuse,  ne  sur- 
vint qu'au  bout  d'un  mois;  or  le  foie  était  presque  normal;  les  cel- 
lules notamment  étaient  saines  ;  l'analyse  chimique  donna  des  chiffres 
presque  identiques  à  ceux  obtenus  par  Bibra.  De  même,  dans  les 
observations  VI  et  VU,  où  la  vie  se  prolongea  16  et  24  jours,  les 
lésions  cellulaires  étaient  peu  marquées.  Ce  sont,  au  .contraire,  les 
scarlatines  à  marche  suraiguê  qui  ont  provoqué  dans  le  foie  les  d^é- 
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nérescences  les  plus  profondes  et  les  plus  étendues.  Les  observa- 
tioiis  I  et  V sont  à  ce  point  de  vue  tout  à  £ait  démonstratives;  ce  sont 
les  deux  cas  où  la  mort  est  survenue  le  plus  tôt;  ce  sont  ceux  aussi 
où  les  lésions  hépatiques  étaient  le  plus  marquées.  Il  avait  suffit  de 
cinq  à  six  jours  pour  qu'une  dégénérescence  graisseuse  étendue  se 
produisit;  il  y  avait  une  quantité  de  graisse  presque  triple  de  celle 
qu'on  trouve  &  Tétat  normal. 

Quand  on  constate  ainsi  des  lésions  profondes  et  précoces,  on  se 
demande  tout  naturellement  quelle  est  leur  importance  dans  la 
marche  des  accidents.  Le  foie  nous  ayant  paru  constamment  atteint 
dans  la  scarlatine,  quel  est  le  rôle  que  jouent  ces  altérations  dans 
réyolution  morbide?  Il  faut  avouer  que,  si  la  palhologie  hépatique 
a  bit  de  nombreux  progrès,  on  ne  possède  pas  encore  de  moyens 
Ken  certains  pour  apprécier  l'état  fonctionnel  de  la  glande.  On  est 
réduit  à  se  baser  sur  Tinterprétation  des  phénomènes  secondaires 
ou  concomitants.  L'analyse  est  très  délicate,  mais  elle  n'est  pas 
impossible.  Il  nous  faudra  donc,  maintenant  que  nous  connaissons 
Fétat  anatomique  et  chimique  du  foie  scarlatin,  rechercher  les  sym- 
ptômes qui,  pendant  la  vie,  traduisent  sa  soufifhince.  Cette  étude 
fera  l'objet  d*un  travail  ultérieur. 
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Clinique  des  maladies  du  ststèmb  nerveux  (Hospice  de  la  Salpélriëre, 
année  4897-1898),  4<>  série,  par  le  professeur  F.  Raymond.  Paris, 
0.  Doin,  1900. 

L^œuvre  du  professeur  Raymond  vient  de  s'enrichir  de  trente  et  une 
leçons,  qui  forment  un  volume  de  plus  de  600  pages,  le  quatrième  depuis 
que  Fauteur  a  pris  possession  de  la  chaire  de  la  Salpètrière.  Nous  avons  d^à 
rendu  compte  dans  cette  Revue  des  trois  volumes  précédents.  Le  dernier 
paru  ne  leur  est  pas  inférieur,  et  le  choix  des  sujets,  l'ampleur  des  déve- 
loppements, la  science  de  la  critique  et  la  clarté  de  Texposé  réclament, 
comme  les  précédentes  années,  un  tribut  d'éloges  dont  on  comprendra,  en 
parcourant  le  livre,  la  nécessaire  répétition. 

Nous  signalerons  en  passant  une  leçon  sur  deux  cas  de  tumeur  de  la  zone 
rolandique,  faisant  suite,  en  quelque  sorte,  à  celles  consacrées  à  ce  sujet 
dans  le  3*^  volume,  et  résumant  les  acquisitions  les  plus  récentes  de  la  chi- 
rurgie cérébrale.  Puis  vient  l'exposé  d'un  curieux  exemple  clinique  où  les 
conditions  étiologiques  devaient  faire  penser  à  l'hystérie,  alors  qu'il  s'agis- 
sait en  réalité,  comme  M.  Raymond  le  montre  par  une  critique  minutieuse 
des  symptômes,  d'une  lésion  corticale  bilatérale  des  lobules  paracentraux. 

La  sclérose  en  plaques  chez  l'enfant  donne  lieu  à  d'intéressantes  considé- 
rations, qui  occupent  la  3«  leçon.  M.  Raymond  reprend,  à  propos  du  dia- 
gnostic, la  question  du  tabès  spasmodique,  qu'il  a  eu  le  grand  mérite  de 
rendre  claire,  en  montrant  qu'il  ne  s'agissait  là  en  réalité  que  d'un  syn- 
drome, commun  à  des  affections  et  à  des  lésions  organiques  très  dissem- 
blables, au  nombre  desquelles  se  trouve  la  sclérose  en  plaques. 

Les  paralysies  alternes,  déjà  étudiées  précédemment,  sont  l'objet  d'une 
nouvelle  leçon. 

Les  suivantes  (5<^  et  6«)  sont  consacrées  à  des  cas  de  polioencéphalite  supé- 
rieure chronique  ;  elles  précèdent  deux  chapitres  sur  l'ophtalmoplégie  des 
tabétiques. 

Puis  viennent  :  la  paralysie  bulbaire  asthénique,  et  toute  une  série  de 
leçons  sur  les  atrophies  musculaires  (cérébrale,  myélopathique  type  Aran- 
Duchenne,  atrophie  des  tabétiques,  etc.). 

L'une  des  leçons  est  consacrée  aux  rapports  nosologiques  des  diverses 
variétés  d'atrophie  musculaire  progressive.  —  M.  Raymond  insiste  sur  les 
travaux  récents  (Hoffmann,  Werdnig)  qui  nous  ont  appris  à  connaître  les 
types  complexes  intermédiaires  entre  les  myopathies  d'une  part,  fatrophie 
Charcot-Marie  et  les  myélopathies  de  l'autre. 

L'atrophie  musculaire  chez  les  tabétiques  conduit  aux  associations  mor- 


Digitized  by 


Google 


BIBUOGRAPHIB  281 

bides  de  Fataxie  locomotrice,  et  en  particulier  aux  rapports  du  tabès  et  de 
la  syringomyélie.  Les  i^^  et  17«  leçons  leur  sont  consacrées. 

La  paralysie  saturnine  peut,  à  son  tour,  simuler,  dans  une  certaine 
mesure,  une  gliose  médullaire.  M.  Raymond  rapporte  le  cas  très  particu- 
lier d'un  malade,  daps  les  antécédents  duquel  rien  ne  permettait  au  pre- 
mier abord  de  soupçonner  une  intoxication  saturnine,  et  qui  se  présentait 
atec  une  paralysie  limitée  aux  extenseurs  du  médius,  de  Tindex  et  du  petit 
doigt,  et  aux  extenseurs  de  la  main,  des  deux  côtés.  Début  subit  de  la 
paralysie,  réaction  de  dégénérescence,  et  état  de  succulence  des  mains, 
prédominant  à  droite. 

On  put  éliminer  Thypothèse  de  syringomyélie,  qui  semblait  nécessaire  à 
Texplication  des  symptômes  présentés,  et  montrer  qu'il  s'agissait  en  réalité 
d'une  intoxication  saturnine  jusque-là  méconnue. 

L'étiologie  générale  de  l'intoxication  saturnine  est  une  suite  naturelle  de 
la  leçon  précédente,  et  les  pages  qui  lui  sont  consacrées  forment  un  cha- 
pitre de  pathologie  générale  dont  l'intérêt  est  universel. 

Les  affections  du  cône  terminal,  dont  l'étude,  faite  dans  le  premier 
Tolame  des  cliniques  du  professeur  Raymond,  avait  été  Tune  des  premières 
synthèses  tentées,  ont  été  reprises,  avec  discussion  des  cas  récemment 
pobliés,  dans  les  20<>  et  2i^  leçons. 

La  doctrine  de  Striimpell,  sur  les  rapports  entre  la  poliomyélite  et  la 
polynévrite,  toutes  deux  n'étant  que  des  fragments  d'un  même  processus, 
localisés  dans  deux  parties  différentes  d'un  même  organe,  est  discutée  dans 
la  22"  leçon.  La  suivante  relate  un  exemple  rare  de  polynévrite  à  étiologie 
complexe,  vraisemblablement  syphilitique  et  mercurielle  à  la  fois. 

Des  cas  d'hystérotraumatisme,  d'hallucination  du  moignon,  de  myo- 
clonie  viennent  ensuite,  puis  une  étude  générale  fort  claire  et  fort  intéres- 
sante de  la  paralysie  générale  juvénile.  L'examen  histologique  est  accom- 
pagné de  planches  en  couleurs. 

Les  deux  dernières  leçons  traitent  du  myœdème  infantile  et  des  modi- 
fications pathologiques  des  fonctions  thyroïdiennes. 

Tel  est  le  rapide  résumé  d'un  livre  dont  plusieurs  chapitres  mériteraient 
à  eux  seuls  une  longue  analyse,  que  le  cadre  trop  général  de  cette  Revue 
Doos  empêche,  à  notre  grand  regret,  de  donner  à  nos  lecteurs.  Du  moins 
poDYons-nous  leur  recommander  à  nouveau  la  lecture  de  cette  œuvre,  pré- 
cieuse par  le  légitime  renom  de  son  auteur  et  par  l'abondance  des  notions 
présentées.  L'infatigable  activité  du  professeur  Raymond  et  de  ses  collabo- 
rateurs nous  a  donné  un  excellent  livre  de  plus,  en  attendant  la  série  de 
ceux  qui  viendront  encore. 


PouGLONiB  B  Corée  (Myoclonies  et  choréîs),  par  le  professeur  A.  Muni. 
Rome,  Société  d'Éditions  Dante  Alighieri,  1899. 

Cette  étude,  très  importante,  de  plusieurs  cas  de  myoclonies  et  de  syn- 
drome ^oréique,  avec  autopsies  et  examens  microscopiques,  a  déjà  paru 
dans  le  PoUclinico.  Les  conclusions  de  l'auteur  sont  qu'il  n'y  a  pas  de  diffé- 
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reaces  essentielles,  de  distinctions  nosologiqnes  à  faire  entre  les  myoclo- 
Dies,  les  tics  et  les  chorées  —  ces  différents  phénomènes  correspondant 
tous  à  des  lésions  rolandiques  (ou  plus  exactement  des  voies  motrices). 
Un  caractère  commun,  nécessaire  à  leur  production,  est  que  ces  lésions  ne 
soient  pas  destructives,  mais  simplement  irritatives.  Quant  aux  moda- 
lités cliniques,  elles  correspondent  surtout  à  des  diiïérencçs  d'intensité  de 
la  cause  et  de  terrain.  Par  contre,  ce  que  Ton  doit  séparer  avec  soin  de 
la  chorée  de  Sydenham,  par  exemple,  c'est  la  chorée  des  vieillards,  qui 
doit,  avec  les  vertiges,  la  céphalée,  Tamnésie  sénile,  prendre  place  dans  le 
cortège  des  manifestations  symptomatiques  de  rartério-sclérose.  C'est 
aussi  la  chorée  héréditaire,  qui  correspond  à  l'encéphalite  des  dégénérés. 
Mais  chacune  de  ces  formes  peut  se  présenter  avec  le  type  myoclonique. 


L'htpothtroIdib  bénigne  chronique  ou  MTxoBDèME  FRUSTE,  par  le  D'  Her- 
toglie  (d'Anvers).  Paris,  Masson,  1899. 

Cette  brochure  est  extraite  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière. 
L'auteur  y  décrit  l'hypothyroldie  bénigne  chronique,  type  qui  présente  une 
réelle  importance  clinique,  et  qui  n'a  pas,  jusqu'à  ce  jour,  suffisamment 
attiré  l'attention  du  médecin.  Aussi  la  petite  monographie  de  M.  Hertoghe 
sera-t-elle  très  appréciée. 


Was  ist  DIB  FûRSORGB  fQr  gkmûthskrânkb?  ctc.  Comment  doit-on  soigner 
Us  maladies  mentales?  par  le  Prof.  Flirstner,  de  Strasbourg.  Karger, 
Berlin,  1899. 

Intéressante  brochure  de  60  pages,  qui  renferme  d'utiles  conseils,  soit 
pour  les  médecins,  soit  pour  le  public  en  général.  On  y  trouvera  exposées 
d'une  manière  très  pratique  quelques-unes  des  questions  que  soulève  le 
traitement  des  aliénés. 


Ubbbr  traumatischb  Entstbhung  innerer  Krankheitbn  {De  Vorigine  trau* 
matique  de  certaines  maladies  internes),  par  le  prof.  R.  Stern.  léna, 
G.  Fischer,  1900. 

Nous  avons  déjà  signalé  {Revue  de  médecine,  1896,  p.  606)  le  premier  fasci- 
cule de  cet  ouvrage  qui  est  aujourd'hui  terminé.  L'auteur  a  élucidé  le  rôle 
du  traumatisme  dans  les  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte  thoracique,  dans 
celles  du  poumon,  dans  celles  du  tube  digestif,  du  péritoine,  du  foie,  de  la 
rate,  du  pancréas  et  des  reins,  dans  le  développement  des  tumeurs  de 
l'abdomen,  dans  le  diabète  sucré  et  insipide  et  enfin  dans  la  leucémie. 
11  a  laissé  de  côté  l'influence  du  traumatisme  sur  les  maladies  du  système 
nerveux,  ce  sujet  se  trouvant,  comme  on  sait,  traité  déjà  de  différents  côtés. 
L'auteur,  à  l'aide  d'un  travail  considérable,  a  bien  établi  l'influence  du 
traumatisme  sur  les  maladies  précitées,  et,  avec  lui,  on  ne  peut  s'empêcher 
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de  tronver  que  cette  influence  est  considérable.  Il  rapporte  en  abrégé  un 
très  grand  nombre  d'observations  et  chaque  chapitre  se  termine  par  une 
bibliographie  très  complète  et  qui  sera  très  précieuse.  Ainsi,  par  exemple, 
pour  Festomac  elle  ne  comprend  pas  moins  de  130  numéros,  pareil  nombre 
pour  le  chapitre  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins;  pour  le  diabète  et  les 
maladies  du  sang  65  indications. 


VoRLBScmGEK  UEBER  KiNDERERANKHEiTEN  {Lcçons  SUT  Us  maladies  des  enfants) f 
parle  prof.  E.  Henooh,  10®  édition.  Berlin,  1899. 

11  s'agit  d*une  nouvelle  édition  d*un  'ouvrage  classique  traduit  en  plu- 
sieurs langues  et  dont  la  valeur  est  depuis  longtemps  appréciée.  L'auteur 
n'est  pas  tombé  dans  Técueil  d'écrire  un  traité  complet  de  pathologie  :  il  s'est 
limité  à  la  pathologie  infantile;  aussi  chacun  des  chapitres  de  ce  livre,  qui 
compte  plus  de  900  pages  compactes,  est-il  bien  développé  et  parfaitement 
au  courant  de  la  science.  On  peut  citer,  au  hasard,  la  syphilis  héréditaire, 
la  méoingite  tuberculeuse,  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde. 


Lehrboch  der  DiAGNOSTiK  OER  iNiNEREN  Krankheiten  {Traité  du  diagnostic  des 
maladies  internes),  par  le  prof.  Edlefoen,  2«  partie.  Leipzig  et  Vienne, 
T.  Deuticke,  1899. 

Le  professeur  Ediefsen  (de  Kiel),  actuellement  médecin  en  chef  du  grand 
hôpital  de  Hambourg,  termine  par  la  publication  de  ce  fascicule  un  grand 
traité  de  diagnostic. 

Cette  partie  renferme  la  fin  de  l'examen  de  l'appareil  circulatoire  et 
Texamen  de  l'urine,  sujet  pour  lequel  l'auteur  a,  comme  on  sait,  une  com- 
pétence toute  spéciale.  Aussi  lira-t-on  avec  un  très  grand  profit  les  chapitres 
courts  mais  substantiels  consacrés  à  la  recherche  des  substances  anormales 
de  rurine.  Signalons  en  passant  qu'il  désigne  par  l'épithète  d'orthotique 
(de  op6oc,  droit)  l'albuminurie  causée  par  la  station  debout  chez  les  enfants 
anémiques. 

Cet  ouvrage  est  un  excellent  livre  d'étude. 


Plias  D  AUSCULTATION  ET  DE  PERCUSSION,  par  B.  CassaOt,  professeur  agrégé 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux,  médecin  des  hôpitaux.  Doin, 
Paris,  1899. 

M.  Cassaët  a  été  chargé  du  Précis  d'Auscultation  et  de  Percussion  de  la 
Collection  Testut.  U  s'est  acquitté  de  sa  tâche  avec  beaucoup  d'art  —  ce  qui 
était  assez  nécessaire  en  la  circonstance.  Placé  en  effet  entre  des  modèles 
ooiversellement  appréciés,  et  devenus  classiques,  mais  aussi  dangereux  à 
imiter  à  cause  de  leur  ancienneté  —  et  d'autre  part  la  grande  richesse 
d'indications,  de  valeur  très  inégale,  que  fournit  la  clinique  contemporaine, 
il  pouvait  plus  d'une  fois  être  embarrassé. 
11  s'est  non  seulement  heureusement  tiré  des  difficultés,  mais  encore  il 
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fait  une  œuvre  utile.  La  grande  clarté  de  Texposition,  le  choix  des  signes 
u  des  procédés  nouveaux,  et  aussi  de  très  nombreux  schémas  seront  cer- 
linement  appréciés  par  les  lecteurs  —  même  par  ceux  qui  ne  sont  plus 
bsolument  novices. 


Rhinologie,  laryngolooib,  etc.  {Rhinologie,  Laryngologie  et  Otologie, 
l  leur  signification  au  point  de  vue  de  kl  médecine  générale),  par  le 
i'  Friedrich,  privat-docent  à  TUniversité  de  Leipzig.  Vogel,  Leipzig,  1899. 

Voici  un  excellent  livre  de  séméiotique  générale,  et  qui  sera  d'autant  plus 
Ûirement  apprécié  en  France,  que  les  matières  dont  il  s'occupe,  n'ayant 
as  encore  conquis  partout  la  faveur  de  l'enseignement  officiel,  risquent 
'être  souvent  et  surtout  trop  complètement  ignorées.  On  a  une  tendance 
iresque  invincible  chez  nous  à  uniOer  les  caractères  cliniques  d'une 
laladie,  de  même  que  sa  pathogénie,  et  à  ne  tenir  assez  de  compte,  ni 
es  différents  éléments  morbides,  ni'  des  renseignements  accessoires  que 
eut  fournir  Texamen  d*organes  qui  ne  semblaient  pas  directement  en  jeu. 
le  livre,  qui  consacre  350  pages  aux  signes  laryngés  et  otiques  des  maladies 
énérales,  réagira  utilement  contre  cette  tendance. 


Le  propriétaire^érant  :  Félix  Alcan. 


Coolommien.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 
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SUR  QUELQUES  MALADIES  INFECTIEUSES 

d'après   les  observations   RECUEILLIES  À   l'hOPITAL   D*IS0LEMRNT 
DE    LA    POBTE   d'AUBERVILLIERS   PENDANT  I/ANNÉE   1899 

Par  H.  ROGER 

Professeur  abrégé  à  la  Faculté  de  médecine. 
Médecin  de  l'Hôpital  de   la  Porte  d'Aubervilliers. 


Le  nombre  des  malades  qui  ont  été  soignés  à  l'hôpital  d'isolement 
de  la  porte  d'Âubervilliers  pendant  Tannée  1899  est  beaucoup  plus 
considérable  que  pendant  les  trois  années  précédentes  ^  Alors  qu'il 
oscillait  jusqu'ici  entre  1000  et  1400,  il  s'est  élevé  à  2027.  Si  Ton 
ajoute  les  mères  qui  accompagnaient  leurs  nourrissons  et  les  enfants 
bien  portants  allaités  par  leur  mère,  on  arrive  au  total  de  2202. 
C'est  le  chiffre  officiel  des  entrées. 

L'augmentation  du  nombre  des  malades  tient,  pour  une  part  à 
l'évacuation  du  bastion  29,  réservé  au  traitement  de  Térysipèle.  A 
partir  du  30  octobre,  les  malades  soignés  dans  cet  hôpital  ont  été 
transportés  dans  notre  service  et,  jusqu'à  la  fin  de  l'année,  nous 
avons  reçu  tous  les  érysipélateux  :  les  admissions  ont  été  de  240. 

Parmi  les  autres  infections,  la  rougeole  est  celle  qui  subit  d'une 
année  à  l'autre  le  moins  de  variations.  Le  nombre  des  malades 
oscille  entre  300  et  400.  La  scarlatine,  qui  avait  présenté  en  1897 
une  diminution  marquée,  a  pris  une  marche  ascendante  en  1898  et 
1899  :  le  chiffre  des  entrées  qui  était  do  161  en  1897,  est  monté  à  496 
en  1898  et,  en  1899,  a  atteint  779.  Les  angines  ont  également  aug- 
menté de  nombre,  ce  qui  tient  peut-être  à  ce  qu'on  isole  de  plus  en 
plus  les  individus  qui  souffrent  de  la  gorge.  La  variole,  au  contraire, 
a  suivi  depuis  quatre  ans  une  marche  régulièrement  décroissante. 
Tandis  que  nous  en  recevions  38  cas  en  1896  et  20  en  1897,  en  1898 
nous  n'en  recevions  que  2.  Le  dernier  malade  était  entré  en  juin  et 

i.  Les  statistiques  des  années  1896,  1897  et  1898  ont  été  exposées  dans  deux 
mémoires  publiés  par  la  Revue  de  médecine  (août  1897,  avril  et  mai  1899). 

ReV.  de  MÉD.,  tome  XX.  —  AVRIL    1900.  20 
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pendant  dix-huit  mois,  nous  n*âvons  pas  vu  un  seul  varioleux.  Ce 
n'est  qu'à  la  fin  de  Tannée  1899,  le  25  décembre,  qu'une  femme  a  été 
amenée  dans  notre  service,  atteinte   d'une  varioloide,  d'ailleurs 


Fig.  1.  -~  Variations  annaelles  des  principales  maladies  infectieuses. 

légère.  C'était  le  premier  cas  d'une  petite  épidémie  qui  a  sévi  au 
commencement  de  l'année  actuelle. 

Pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  des  variations  qu'ont  présen- 
tées les  principales  maladies  contagieuses  qui  sont  habituellement 
traitées  dans  notre  service,  nous  avons  dressé  un  diagramme  (fig.  1) 
qui  indique  le  nombre  des  admissions  pendant  les  quatre  dernières 
années.  On  saisira  ainsi  l'importance  et  l'étendue  des  variations 
annuelles. 

11  n'est  pas  moins  curieux  d'envisager  les  variations  que  subis- 
sent les  maladies  infectieuses  aux  différents  mois  de  l'année.  Voici 
deux  tableaux  qui  résument  le   mouvement   de    notre    service. 
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Le  premier  donne  la  statistique  générale,  les  malades  étant  divisés 
suivant  les  principes  adoptés  dans  nos  mémoires  antérieurs.  Le, 
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Fig.  2.  —  Variations  mensuelles  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine. 

deuxième  tableau  indique  les  variations  mensuelles;  nous  n'y  fai- 
sons figurer   que  les  maladies  dont   les   cas   sont  suf&samment 
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nombreux  pour  que  la  statistique  ait  une  certaine  valeur.  On  voit, 
Jtout  de  suite,  que  les  infections  en  général,  les  fièvres  éruptives 
en  particulier  sont  surtout  fréquentes  du  mois  de  mars  au  mois 
d*août.  Les  mêmes  variations  s'observent  chaque  année.  C'est 
ce  qu'on  saisira  encore  mieux  en  jetant  un  coup  d'œil  sur  le  dia- 
gramme n**  2.  Nous  donnons,  pour  la  rougeole  et  la  scarlatine,  les 
courbes  fournies  par  l'année  1899  et,  en  regard,  les  courbes  dres- 
sées en  additionnant  les  trois  années  précédentes.  On  se  rendra 
compte,  en  même  temps,  de  l'accroissement  des  cas  de  scarlatine: 
de  mars  en  juin,  le  nombre  mensuel  des  entrées  a  été  plus  élevé  en 
1899  que  pendant  les  trois  autres  années  réunies.  A  partir  du  mois 
de  juillet,  un  abaissement  considérable  s'est  produit,  mais  la  moyenne 
est  restée  supérieure  k  celle  des  années  précédentes. 


Rougeole 

Scarlatine 

Varicelle 

Variole 

ErysipMe 

Diphtérie 

Angines 

Laryngites 

Stomatites 

Oreillons 

Fièvre  typhoïde 

Gastro-entérite 

Entérite  dysentériforme 

Coqueluche 

Tétanos 

Grippe 

Tuberculose 

Syphilis 

Abcès  et  phlegmons.... 

Infections   diverses 

Affections  respiratoires. 

Affections  cutanées 

Affections  diverses 

Total 


Au-des- 
sous de 
'2  ans. 
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14  ans. 
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8 
5 
22 
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114 
17 
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20 


4 
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28 
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672 


133 

316 
1 
1 

121 
30 

122 
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7 
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24 
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32 

1 

248 

67 
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2 
56 
14 
43 
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45 

1 

6 
11 

9 
14 

6 
12 
61 
36 


2  027 


TOTAL 

des 

années 

1896-97-98 


TOTAL 
GÉNÉRAL 


1081 
997 

166 

60 

18 

150 

357 

9 
66 
10 
90 

26 
8 

14 
28 
25 

3; 

35 

115 

99 


3  391 


1  447 

1776 

198 

61 

266 

217 

560 

8 

11 

122 

24 

133 

7 

71 

9 

20 

39 

34 

14 

43 

47 

176 

135 


5  418 


Comme  les  autres  années  nous  avons  laissé  les  mères  malades 
allaiter  leurs  nourrissons,  en  suivant  les  précautions  que  nous 
avons  déjà  indiquées.  C'est  ainsi  que  15  femmes  atteintes  de  rou- 
geole, 19  de  scarlatine,  9  d'angine,  dont  une  diphtérique,  5  d'érysi- 
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pèle,  2  de  gastro-entérite  et  une  d'oreillons  n'ont  pas  interrompu 
l'allaitement.  Sauf  un  petit  athrepsique  qui  fut  emporté  par  un  éry- 
sipèle  terminal,  ces  enfants  n'ont  présenté  aucun  accident. 
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Rougeole 

366 
779 

32 
1 

67 
203 

36 

43 

7 

248 

Scarlatine 

Varicelle 

Variole 

Diphtérie 

Angines 

Oreillons 

Gastro-enlériles 

Enté  ri  le  d  y  se  nié  ri  forme 
Erysipèle 

Total 

1  802 
1554 

2  975 
4  529 

Total  sans  Térysipèle.. 

Total  des  3  années  pré- 

céden  tes 

Total  général  (sans 
Térysipèle) 

B 

ROUGEOLE. 

La  Statistique  générale  des  malades  atteints  de  rougeole  est  ana- 
logue à  celle  que  nous  avaient  fournie  les  trois  années  antérieures. 
Cestce  qu'on  saisit  facilement  dans  le  tableau  suivant  : 


Au-dessous  de  2  ans 

De  2  à  14  ans 

15  à  20  — 

21  à  25  — 

26  à  30  — 

31  à  35  — 

36  à  40  — 

41  à  45  — 

46  à  55  — 

Total  général 

Adultes   (à  partir  de   15 
ans) 


31 

27 

55 

26 

17 

8 

3 

1 


168 
110 


1899 


F.        Total. 


35 

30 

39 

62 

20 

7 

4 

1 


198 
133 


66 
57 
94 
88 
37 
15 
7 
2 


366 
243 


1896-97-98 


H. 


108 

80 

162 

64 

46 

21 

7 

2 

2 


492 
304 


121 

83 

136 

131 

81 

25 

8 

3 

1 


589 
385 


Total. 


229 

163 

298 

195 

127 

46 

15 

5 

3 


1081 
689 


TOTAL 
GÉNÉRAL 


295 
220 

392 

283 

164 

61 

22 

7 

3 


1447 
932 
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Comme  toujours,  il  est  difficile  de  retrouver  le  mode  de  contami- 
nation. 23  hommes  et  32  femmes  se  sont  rappelé  avoir  été  en  con- 
tact avec  des  rougeoleux,  ce  qui  fait  21  p.  100  chez  les  premiers,  24 
chez  les  secondes.  La  proportion  qui  est,  suivant  la  règle,  plus 
élevée  chez  la  femme  que  chez  l'homme,  monte  chez  Tenfant  :  la 
contagion  a  été  retrouvée  dans  47  cas  sur  66,  soit  dans  25,75  p.  400, 
chez  les  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans  :  chez  ceux  qui  avaient 
de  deux  à  quatorze  ans,  la  proportion  a  été  de  29  p.  400. 

L'évolution  de  la  rougeole  variant  considérablement  aux  diverses 
époques  de  la  vie,  nous  étudierons  successivement  cette  infection 
chez  les  adultes,  chez  les  enfants  ayant  plus  de  deux  ans  et  chez 
ceux  qui  n'ont  pas  atteint  cet  âge. 

Rougeole  des  adultes.  —  Nous  n'avons  relevé  aucune  particularité 
intéressante  sur  le  mode  de  début.  Nous  avons  constaté  seulement 
que  les  invasions  courtes  ont  été  plus  fréquentes  que  d'habitude. 
C'est  ce  que  démontrent  les  chiffres  suivants  : 


DURÉE  DE  LA  PÉRIODE 
0*INVASIOPI 

H. 

1899 
F. 

TOTAL 

lî 
H. 

Î96-97-9 
F. 

8 

TOTAL 

TOTAL 
GÉ.XËRAL 

0 

6 
26 
24 
14 
20 
6 
3 

10 

41 

27 

30 

8 

3 

7 

16 

67 
51 
44 
28 
9 
10 

5 
21 

52 
117 
41 
17 
10 

25 
49 
54 
124 
39 
16 
10 

30  . 

70 
106 
241 

80 

33 

20 

46 
137 

157 

285 

108 

42 

30 

i  jour 

2  jours 

3  —  

4  — 

5  — 

Plus  de  5  iours 

' 

99 

126 

225 

263 

317 

580 

803 

On  remarquera  que  les  invasions  courtes  s'observent  plus  souvent 
chez  la  femme  que  chez  Thomme.  Quant  aux  invasions  longues, 
celles  du  moins  qui  dépassent  5  jours,  elles  semblent  attribuables  à 
la  coexistence  de  la  grippe.  Parmi  les  symptômes  de  la  période 
d'invasion,  il  convient  de  signaler  la  rachialgie,  qui  était  très  mar- 
quée chez  4  hommes  et  44  femmes. 

A  la  période  d'état,  nous  n'avons  noté  que  peu  de  symptômes 
particuliers.  Les  troubles  nerveux  sont  rares.  Le  délire  n'est  men- 
tionné que  deux  fois. 

Les  souffles  extra-cardiaques  sont,  comme  on  sait,  très  fréquents  ; 
ils  sont  beaucoup  plus  communs  chez  la  femme  que  chez  l'homme 
et  occupent  de  préférence  la  région  apexienne. 
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Souffles  de  pointe 

—       de  base 

H. 

1899 
F 

TOTAL 

2 
3 

21 
11 

4 

23 
14 

—       de  pointe  et   de 
base 

Total.... 
Soit  pour  IQO  cas 

4 

5 
4,5 

36 
21 

41 
16,8 

L'albuminurie  est  très  rare.  Pendant  1 
Tavons  notée  que  chez  5  hommes  et  9  1 
légère  et  passagère.  Chez  un  autre  hoa 

Haximiiiii  (hermlqae  atteint  d 


41* 

1899 
F. 

H. 

TOTAL 

8 

19 
18 
16 
13 
25 

1 
21 
21 
28 
20 
23 

W,5 

15 

40» 

40 

3^,5 

39 

3»- 

44 

38«,3   

33 

38» 

48 

Total 

99 

120 

219 

Ces 

apyrétiqaes 

aa  moment 

H. 

1899 
F. 

ToUl. 

Ad  2*  jour 

5 
2 
4 

4 
2 
4 

9 

-3- - ...;;;.::: 

4 

Au  delà  du  3* 

jour. 

8 

11 

10 

21 
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convalescence,  six  jours  après  la  fln  de  la  maladie,  survenir  une 
poussée  de  néphrite,  carnctérisée  par  une  élévation  thermique  qui 
atteignit  38°  et  une  albuminurie  qui  disparut  en  deux  jours. 

On  sait  que  Tinfluence  de  la  rougeole  sur  les  fonctions  génitales 
de  la  femme  est  peu  marquée;  6  fois  la  maladie  a  avancé  le  début  de 
la  menstruation,  deux  fois  elle  Ta  retardé. 

Nous  avons  observé  la  rougeole  chez  6  femmes  enceintes;  chez 
5  d'entre  elles,  enceintes  de  cinq  à  huit  mois,  la  grossesse  continua 
son  courp  normal.  Une  femme  accoucha,  au  huitième. mois,  d'un 
enfant  pesant  2190  grammes.  Nous  avons  semé  le  sang  du  cordon 
et  nous  avons  obtenu  ainsi  une  culture  pure  de  streptocoque. 
L*enfant  fut  atteint  d'ictère.  Mais  il  se  rétablit  vite,  et,  un  mois  plus 
tard,  quand  il  quitta  le  service,  il  pesait  2685  grammes.  Ce  nou- 
veau-né avait  donc  parfaitement  supporté  l'infection  streptococcique 
que  la  culture  avait  révélée. 

Parmi  les  complications,  nous  signalerons  seulement  les  otites 
moyennes  :  7  hommes  et  5  femmes  en  ont  été  atteints  :  2  malades, 
chez  qui  l'inflammation  envahit  les  cellules  mastoïdiennes,  ont  été 
envoyés  dans  un  service  de  chirurgie. 

Comme  les  années  précédentes  nous  avons  relevé  avec  soin  l'in- 
tensité et  la  durée  du  mouvement  fébrile.  Les  deux  tableaux  précé- 
dents résument  nos  observations.  Nous  ne  tenons  compte,  pour  le 
moment,  que  des  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  guérison. 

Durée  de  Télévation  thermique  depuis  le  début  de  la  maladie. 


H. 

1899 
F. 

Total. 

1896-97-98 

TOTAL 
GÉNÉRAL 

II. 

F. 

Total. 

2  jours 

8 
8 
13 
14 
16 
13 

n 

4 

9 
20 
15 
16 
12 
14 
19 

3 

11 
28 
28 
30 
28 
27 
36 
7 

\ 

17 
35 
52 
53 
37 
46 

8 

36 
39 
57 
57 
41 
57 
10 

9 

53 

1% 

109 

110 

78 

103 

10 

26 

81 
102 
139 
138 
105 
139 

17 

3  —  

4  —  

5  —  

6  —  

7  —  

8àl0  —  

Ilàl4  —  

93 

108 

201 

241 

305 

546 

747 

Il  nous  a  semblé  intéressant  de  rechercher  quelle. relation  existe 
entre  l'élévation  de  la  température  et  la  durée  du  mouvement 
fébrile.  Nous  avons  constaté  ainsi  que  si  des  fièvres  peu  intenses  peu- 
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vent  se  prolonger  pendant  un  temps  assez  Ion, 
élevé  ne  sont  pas  passagères. 


DL'HÉt 

DC  MOI  VEME.Vr 

38- 

38%5 

30« 

3U%5 

FkBRILE 

2  jours. 

"  cas 

4  cas 

2  cas 

4  cas 

3 

n 

3 

2 

3 

4 

8 

l 

10 

8 

5 

2 

7 

3 

7 

6 

2 

5 

R 

6 

7 

2 

3 

4 

7 

8àiO 

4 

7 

4 

7 

1làl4 

2 

4 

42  cas 

30  cas 

35  cas 

46  cas 

•Moyenne 

4  jour» 

4  jour»  1/2 

5  jour»  1/2 

6  jour» 

La  convalescence  de  la  rougeole  peut  éti 
élévation  de  température.  Tantôt  celle-ci 
appréciable.  C'est  ce  que  nous  avons  obse 
mouvement  fébrile,  d'ailleurs  passager,  atte 
cas,  la  reprise  de  la  fièvre  s'expliquait  par  u 
leurs  bénigne  et  apparut  du  2"  au  7^  jour  api 

La  question  si  controversée  des  rechutes 
s'éclaircir  celte  année  par  quelques  obser 
renseignements  fournis  par  les  malades  m 
sans  réserve.  On  peut  ne  pas  tenir  grand 
de  20  individus,  13  hommes  et  17  femmes 
déjà  eu  la  rougeole.  Mais  nous  avons  obs 
semblent  démontrer  la  possibilité  de  rechu 
ainsi  qu'un  homme  et  deux  femmes,  qui  s 
notre  service  pour  des  rougeoles  typiques,  f 
jours  après  la  guérison  de  la  maladie  d'une 
fièvre,  catarrhe  et  éruption.  Dans  un  auti 
aurait  eu  une  rougeole  à  sept  ans,  fut  de  n 
maladie,  à  vingt-trois  ans  et  à  vingt-cinq  an 
mois  de  distance.  Si  des  doutes  subsistent  s 
les  deux  dernières  ont  été  soignées  dans 
gnostic  parut  indiscutable. 

En  face  de  ces  observations,  nous  en  pk 
interprétation  plus  délicate.  Une  femme  fi 
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après  la  rougeole,  d'une  éruption  rubéoliforrae,  sans  fièvre  ni 
catarrhe.  On  conçoit  que  deux  interprétations  sont  possibles  :  ou  bien 
il  s'est  agi  d'un  érythème  ou  bien  d'une  rougeole  atténuée  par  suite 
de  rinfection  première.  Le  problème  actuellement  semble  inso- 
luble. 

La  plupart  des  sujets  que  nous  avons  soignés  ne  présentaient  pas 
de  lésions  organiques;  5  seulement  étaient  atteints  de  cardiopathies 
antérieures,  qui  ne  furent  nullement  influencées  par  la  rougeole. 

Nous  avons  déjà  signalé  dans  notre  premier  mémoire  la  fréquence 
de  la  spléno-pneumonie,  pendant  la  convalescence.  Nors  avons 
observé,  cette  année,  un  cas  qui  est  intéressant  au  point  de  vue 
pathogénique.  Il  s'agit  d'une  femme  de  vingt-quatre  ans,  qui,  pen- 
dant sa  convalescence,  fut  atteinte  d^une  spléno-pneumonie  de  la  base 
gauche.  La  température  s'éleva  d'abord  à  40», 5,  pour  s'abaisser 
ensuite  et  osciller  pendant  quinze  jours  autour  de  38"*.  Une  ponction 
exploratrice  établissant  l'absence  de  liquide  dans  la  plèvre  confirma 
le  diagnostic  que  nous  avions  porté.  Laspléno-pneumonie  éveille  tou- 
jours l'idée  de  la  tuberculose.  Cependant  l'examen  des  crachats,  pra- 
tiqué à  plusieurs  reprises,  ne  révéla  pas  de  bacilles  de  Koch.  D'un 
autre  côté,  la  malade,  qui  avait  d'abord  maigri,  finit  par  engraisser 
et,  quand  elle  quitta  l'hôpital  au  bout  de  six  mois,  elle  paraissait 
parfaitement  remise.  Cette  observation  semble  bien  établir  qu'il 
ne  s  agit  pas  de  tuberculose.  Mais  un  cobaye  avait  été  inoculé  avec 
les  expectorations  :  il  succomba,  cinq  mois  plus  tard  :  ses  viscères 
étaient  criblés  de  tubercules.  Ce  fait  démontre  la  nature  tubercu- 
leuse de  certaines  splénopneumonies,  et  établit  que  les  bacilles  sont 
peu  nombreux  et  que  les  recherches  microscopiques  sont  dans  ce 
cas  insuffisantes.  Il  faut,  avant  d'affirmer  qu'une  pareille  lésion  n'est 
pas  tuberculeuse,  avoir  pratiqué  des  inoculations. 

Quatre  malades  ont  succombé.  Mais,  un  cas  doit  être  éliminé;  il 
s'agissait  d'une  femme  de  trente-huit  ans  qui  guérit  de  la  rougeole  et 
mourut,  un  mois  plus  tard,  d'une  rectite  chronique. 

Sur  les  3  observations  qui  restent,  2  fois  la  mort  était  due  à  une 
broncho-pneumonie.  Chez  un  jeune  homme  de  seize  ans,  la  termi- 
naison fatale  survint  au  lO  jour  avec  une  température  qui  se  main- 
tint autour  de  41  **  et  s'éleva,  à  la  fin  de  la  vie,  à  42%6.  Dans  l'autre 
cas,  il  s'est  agi  d'une  femme  de  quarante-cinq  ans,  qui  succomba  au 
18*  jour  avec  des  températures  de  40  et  41*. 

Enfin  chez  une  femme  de  vingt-six  ans,  ayant  eu  une  rougeole 
typique,  la  fièvre  persista,  prenant  le  caractère  hectique.  L'ausculta- 
tion fit  entendre  des  craquements  aux  sommets.  On  porta  le  dia- 
gnostic de  tuberculose  aiguë.  La  malade  succomba  au  cinquantième 


Digitized  by 


Google 


H.   ROGER.  —  SUK  QUELQUES  MALADIES  INFECTIEUSES  295 

jour  et  Tautopsie  montra  d'innombrables  granulations  disséminées 
dans  les  poumons  et  la  rate. 

Rougeole  de  la  deuxième  enfance.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  la 
rougeole  de  la  deuxième  enfance;  nos  observations  ne  sont  pas  assez 
nombreuses  pour  conduire  à  des  conclusions  fermes. 

Comme  toujours  la  broncho-pneumonie  représente  la  complication 
la  plus  importante.  Sur  57  malades,  12  en  ont  été  atteints  ;  ils  étaient 
tous  âgés  de  deux  à  cinq  ans.  Quatre  d'entre  eux  ont  succombé;  un 
autre,  atteint  en  môme  temps  de  gangrène  buccale  et  pulmonaire,  a 
été  emmené  dans  un  état  très  grave,  par  sa  famille. 

Parmi  les  autres  complications,  nous  n'avons  noté  qu'une  fois 
ralbuminurie  et  une  autre  fois  l'otite  suppurée. 

£nfindeux  malades  ont  succombé,  deux  et  trois  mois  après  leur 
entrée,  à  une  tuberculose  généralisée. 

Nous  avons  eu  Toccasion  d*observer,  chez  un  enfant  de  trois  ans^ 
admis  depuis  quatre  jours  pour  une  coqueluche,  une  évolution  un 
peu  particulière  sur  laquelle  nous  avons  déjà  appelé  l'attention.  Un 
matin  on  remarqua  sur  le  corps  de  cet  enfant  une  légère  éruption 
morbilliforme.  La  température  était  à  37°.  Le  lendemain,  le  thermo- 
mètre marquait  39°.  Le  3*^  jour  la  flèvre  était  à  40°  et  retombait,  le 
jour  d'après,  à  37°.  L'éruption  avait  disparu.  On  croyait  l'enfant 
guéri;  mais  le  5^  jour  la  température  remontait  à  39°  et  on  notait 
un  catarrhe  oculo-nasal  :  le  lendemain  la  température  se  maintenait 
à  40°,  s'accompagnant  d'une  éruption  typique  de  rougeole.  A  partir 
de  ce  moment,  l'évolution  a  suivi  une  marche  régulière. 

On  sait  que  les  manifestations  nerveuses  consécutives  à  la  rougeole 
sont  assez  rares.  Nous  n'avions  observé  jusqu'ici,  à  la  suite  de  cette 
infection,  qu'un  seul  exemple  d  hystérie  :  il  s'agissait  d'une  femme  de 
vingt-trois  ans.  Nous  avons  recueilli  un  deuxième  cas,  cette  année. 
Ce  qui  fait  1  intérêt  de  cette  observation,  c'est  le  jeune  âge  du  sujet, 
nne  petite  fille  de  quatre  ans  qui  avait  été  atteinte  d'une  rougeole 
légère.  Deux  jours  après  la  chute  de  la  flèvre,  elle  fut  prise  d'une 
crise  hystérique  bien  caractérisée.  Les  crises  se  renouvelèrent  6  fois 
en  vingt-quatre  heures,  puis  l'enfant  resta  agitée,  semblant  atteinte 
d'une  hyperesthésie  généralisée  à  tout  le  tégument;  sa  figure  était 
constamment  agitée  de  petits  mouvements  convulsifs.  On  constata  en 
même  temps  qu'elle  avait  perdu  l'usage  de  la  parole;  à  toutes  les 
questions  qu'on  lui  posait,  elle  répondait  simplement  «  Boni,  ma- 
dame j».  Cette  aphasie  dura  quinze  jours,  puis  l'enfant  retrouva  quel- 
ques mots,  et,  en  quarante-huit  heures,  parla  comme  auparavant. 
Sous  Tinfluence  du  bromure  et  de  la  valériane,  les  autres  manifesta- 
tions disparurenL  Mais  quand  l'enfant  quitta  le  service,  un  mois  plus 
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tard,  elle  présentait  encore  des  accès  subits  et  passagers  de  gaieté 
et  de  tristesse.  Son  intelligence  d'ailleurs  assez  vive  semblait  revenue 
à  son  état  normal. 

Rougeole  de  la  yremièi^e  enfance.  —  Nous  avons  reçu  66  enfants 
âgés  de  moins  de  deux  ans.  18  ont  succombé,  ce  qui  fait  une  morta- 
lité de  27, 27  p.  100. 

Les  observ^itions  recueillies  cette  année  confirment  certaines  par- 
ticularités que  nous  avons  déjà  essayé  de  mettre  en  évidence.  C'est 
ainsi  que  l'invasion  est  généralement  assez  courte  :  il  est  rare  qu'elle 
atteigne  le  chiffre  classique  de  trois  jours;  elle  fait  assez  souvent 
défaut  :  l'éruption  constitue  alors  le  premier  symptôme.  Les  chiffres 
qui  résument  les  renseignements  que  nous  avons  pu  obtenir  dans 
37  cas,  sont  tout  à  fait  démonstratifs  : 

0 T...     6 

1  jour 42 

2  jours 11 

3  —   4 

4  —  4 

On  sait  d'ailleurs  que,  lorsqu'elle  n'est  pas  compliquée  de  mani- 
festations thoraciques,  la  rougeole  évolue  très  rapidement  dans  la 
première  enfance  et  ne  provoque  même  pas  d'élévation  bien  mar- 
quée de  la  température.  On  voit  souvent  des  malades  entrer  dans  le 
service  en  pleine  éruption  et  cependant  la  température  ne  dépasse 
pas  37°.  Même  quand  elle  se  complique  do  broncho-pneumonie,  la 
rougeole  ne  provoque  pas  forcément  une  fièvre  intense.  Voici,  en 
effet,  les  résultats  fournis  par  notre  statistique  : 


37'» 

38"  à  38,5 
39"  à  39,5 

40» 

40%5 

41%6 


CAS 
SIMPLES 


16 
5 


33 


CAS  AVEC 
BRONCUO-P.'SEUMOME 


non  mortelle 


15 


mortelle 


*  La  durée  de  la  fièvre  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  son  inten- 
sité. Dans  les  cas  simples  elle  peut  ne  pas  dépasser  3  jours;  géné- 
ralement elle  oscille  entre  4  et  6  et  ne  se  prolonge  pas  au  delà  de  8. 
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Dans  les  cas  compliqués  de  broncho-pneumonie  et  se  terminant  par 
la  guérison,  la  fîèvre  ne  dure  parfois  que  cinq  ou  six  jours  :  mais, 
assez  souvent,  elle  persiste  pendant  deux  semaines;  dans  un  cas,  la 
température  oscilla  autour  de  38**  pendant  un  mois. 

Plus  souvent  que  les  autres  années,  nous  avons  observé,  après  la 
terminaison  de  la  rougeole,  l'apparition  de  nouvelles  éruptions  mor- 
billiforraes.  Les  faits  de  ce  genre  se  divisent  en  deux  catégories  sui- 
vant que  le  deuxième  exanthème  s'accompagne  ou  non  do  catarrhe. 
Dans  trois  cas,  le  catarrhe  a  fait  défixut  et  Ton  peut  se  demander  s'il" 
s'agissait  d'une  rechute  ou  d'un  érythème  post-infectieux.  Le  pro- 
blème est  insoluble. 

Observation  L  —  Enfant  de  deux  mois  et  demi,  atteint  d'une  rougeole 
typique,  convalescence  traînante.  Trente-huit  jours  après  la  fin  de  Térup- 
tion.  nouvel  exanthème  rubéoliforme,  sans  catarrhe  ni  fièvre  ;  guérison 
en  deux  jours. 

0b3.  II.  —  Enfant  de  huit  mois,  guéri  d'une  rougeole  grave  avec  broncho- 
pneumonie. Douze  jours  plus  tard,  la  température  s'élève  à  39<»  et  une 
éniption  typique  se  développe.  Guérison  en  quatre  jours. 

Obs.  III.  —  Enfant  de  douze  mois,  guéri  d'une  rougeole  avec  broncho- 
pneumonie.  Huit  jours  plus  tard,  nouvelle  éruption  niorbi informe  avec  tem- 
pérature à  38*»,  suivie,  au  bout  de  deux  jours,  du  développement  d'une  otite 
suppurée. 

Dans  la  quatrième  observation,  les  symptômes  ont  été  tout  à  fait 
semblables  à  ceux  d'une  rougeole. 

Obs.  IV.  —  Enfant  de  quatorze  mois  atteint  du  12  au  23  février  d'une  rou- 
geole avec  catarrhe,  broncho-pneumonie  et  convulsions.  Le  i  \  mars,  la  tem- 
pérature s'élève  à  38",  et  Ton  note  du  catarrhe  oculo-nasal;  le  13,  érup- 
tion à  la  face  avec  une  température  de  38<>;  le  lendemain,  l'éruption  se 
généralise  et  la  fièvre  tombe. 

Il  est  évident  que  cette  dernière  observation  ne  peut  guère  être 
interprétée  que  comme  un  exemple  d'une  rougeole  à  rechute. 

Dans  plusieurs  cas  la  rougeole  a  coïncidé  avec  une  autre  infection, 
2  fois  avec  la  varicelle,  7  fois  avec  la  coqueluche.  Sur  les  7  enfants 
atteints  simultanément  de  coqueluche  et  de  rougeole,  5  ont  succombé 
à  la  broncho-pneumonie. 

La  broncho-pneumonie  constitue  comme  toujours  la  complication 
la  plus  redoutable.  Nous  l'avons  observée  32  fois,  c'est-à-dire  dans 
près  de  la  moitié  des  cas.  47  malades  ont  succombé.  Le  plus  souvent 
la  mort  est  survenue  rapidement,  mais  il  faut  bien  savoir  que  la 
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marche  est  parfois  très  lente  et  que  révolution  peut  se  prolonger 
pendant  dix-huit  et  vingt  jours.  Dans  un  cas,  le  peu  d'acuité  des 
symptômes  fit  penser  à  la  tuberculose.  Il  s'agissait  d'un  enfant  de 
vingt  mois,  qui  s'affaiblit  de  plus  en  plus  et  succomba  au  27°  jour, 
sans  avoir  jamais  eu  de  fièvre  pendant  cette  longue  évolution.  L'exis- 
tence d'adénopathies  cervicales  nous  avait  porté  à  admettre  la  nature 
tuberculeuse  des  lésions.  A  Tautopsie,  on  trouva  une  broncho-pneu- 
monie double,  avec  petits  foyers  suppures  et  adénopathies  trachéo- 
bronchiques,  mais  on  ne  décela  de  tubercules  dans  aucun  organe. 

A  ces  17  cas  de  mort  nous  devons  en  ajouter  un  dix-huitième  : 
l'enfant,  âgé  de  quatorze  mois,  avait  guéri  d'une  broncho-pneumonie 
et  succomba,  trente-deux  jours  plus  tard,  à  une  tuberculose  généra- 
lisée. 

Parmi  les  autres  complications,  il  nous  sufQra  de  signaler  4  cas 
d'otites  moyennes  qui  ont  parfaitement  guéri. 

Mortalité  par  rougeole  de  iS06  à  i899,  —  Il  nous  a  semblé  inté- 
ressant de  résumer  dans  un  tableau  la  fréquence  et  les  causes  de  la 
mort  en  tenant  compte  des  années  et  de  l'âge  des  sujets. 
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>  1897... 
)  1898... 
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3 
4 

2 

3 
2 

2 

1 

1  *5 

6  ; 

2  ) 

6,8 

Adultes. 

1 

0,6 

Total. 

2 

1 

3    ) 

52 

18 

10 

2 

3 

85 

r. 

Scarlatine. 

Les  cas  de  scarlatine  observés  cette  année  ont  été  fort  nombreux, 
mais  leur  répartition  aux  divers  âges  de  la  vie  a  été  analogue  à  celle 
des  années  précédentes.  C'est  ce  que  démontrent  les  chiffres  sui- 
vants : 
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Au-dessous  de  2  ans 

2  à  14  ans 

H. 

1899 
F. 

TOTAL 

1896-97-98 

H.                 F.        1   TOTAL 

1 

TOTAL 
GÉNÉRAL 

5 

109 

128 

52 

29 

17 

5 

4 

6 

108 

125 

93 

50 

25 

15 

4 

2 

2 

11 

217 

253 

145 

79 

42 

20 

l 

2 

17 

101 

162 

69 

40 

18 

11 

5 

2 

2 

17 

84 

162 

164 

91 

31 

9 

3 

5 

4 

34 

185 

324 

233 

131 

49 

2t» 

8 

7 

6 

45 

402 

577 

378 

210 

91 

40 

16 

9 

8 

15  à  20  — 

21  à  25  — 

26  à  30  — 

31  à  35  —  

36  à  40  — 

41  à  15  — 

46  à  50  — 

51  à  60  — 

Total  général 

A(iullcs(à  partir  de  45  ans). 

349 
235 

430 
316 

179 
551 

427 
309 

570 
409 

997 

778 

1770 
1329 

Scarlatine  des  adultes.  —  Nous  avons  eu  Toccasion  d'observer  la 
scarlatine  chez  2  femmes  assez  âgées  :  Tune  avait  cinquante-quatre 
ans  et  l'autre  cinquante-sept.  Chez  toutes  deux,  la  maladie  fut  béni- 
gne; elle  avait  été  contractée  auprès  d'enfants  atteints  de  scarlatine. 
Cette  notion  étiologique  n'est  pas  absolument  banale,  car  on  sait 
combien  il  est  difficile  de  retrouver  le  mode  de  contamination  : 
35  hommes  et  77  femmes,  soit  au  total  412  personnes  seulement,  se 
«ont  rappelé  avoir  été  en  contact  avec  des  scarlatineux.  On  peut 
ajouter  à  ces  chiffres  3  hommes  et  8  femmes  qui  se  sont  trouvés  en 
relations  avec  des  personnes  atteintes  d*angine.  Nous  avons  déjà 
discuté,  Tannée  précédente,  des  faits  analogues.  Même  en  admettant 
qu'il  se  soit  agi  de  scarlatines  frustes,  on  ne  relève  le  mode  de  con- 
tamination que  d6  fois  sur  100  chez  les  hommes  et  25  fois  chez  les 
femmes.  Dans  deux  cas,  les  malades  avaient  été  contaminés  par  des 
parents  qui  avaient  été  soignés  dans  notre  service  et  n*en  étaient 
sortis  qu'après  y  avoir  séjourné  quarante  et  quarante-quatre  jours, 
et  avoir  été  soumis  à  une  désinfection  minutieuse  de  la  bouche  et 
des  téguments. 

Plusieurs  fois  nous  avons  pu  établir  la  durée  deTincubation.  Dans 
2  cas,  elle  ne  semble  pas  avoir  dépassé  vingt-quatre  heures.  Un  des 
2  malades  a  été  très  précis.  Il  a  vu  un  ami  qui  était  au  5*"  jour  d'une 
scarlatine;  le  lendemain  il  éprouva  de  la  fièvre  et  de  la  dysphagie  et, 
le  surlendemain  dans  la  journée,  l'éruption  apparut.  L'incubation  a 
été  de  quarante  et  une  heures  dans  un  troisième  cas  et  de  quarante- 
buit  heures  dans  trois  autres.  Enfin  3  femmes  furent  atteintes  des 
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premiers  symptômes  de  la  scarlatine,  soixante-huit,  soixante-dix  et 
soixante-douze  heures  après  avoir  été  admises  comme  infirmières 
dans  nos  salles  de  scarlatins. 

Si  la  durée  de  Tincubation  ne  peut  être  fixée  que  dans  des  cas 
assez  rares,  la  durée  de  Tinvasion  est  plus  facile  à  déterminer.  Voici 
les  renseignements  fournis  par  les  malades  :  ils  cadrent  assez  bien 
avec  les  résultats  des  années  précédentes. 


DURÉE  DK  L'LNVASION 

H. 

1899 
F. 

Total. 

1896-98 

TOTAL 
GÉNÉRAL 

RAPPORT 
P.  100 

0 

2 

51 

i06 

28 

12 

3 

1 

75 

167 

36 

11 

3 

3 

132 

213 

64 

23 

6 

17 

201 

368 

91 

39 

5 

20 
333 

641 

155 

62 

11 

1,7 

29,6 

57,1 

13,8 

5,5 

0,9 

1  jour 

2  jours 

4  —  

5  —  

208 

293 

501 

721 

1222 

Parmi  les  symptômes  de  la  période  d'invasion,  il  suffit  de  citer  les 
démangeaisons  qui,  chez  Tadulte,  précèdent  ou  accompagnent  assez 
souvent  Téruption,  les  douleurs  de  nuque  rendant  les  mouvements 
du  cou  pénibles  et  surtout  la  rachialgie,  qui  a  été  particulièrement 
fréquente  cette  année.  Nous  la  trouvons  signalée  dans  43  obser- 
vations; elle  paraît  plus  commune  chez  Thommo  (33  observa- 
tions). 

L'angino  n'a  jamais  manqué.  3  fois  elle  a  revêtu  les  caractères 
d'une  amygdalite  phlegmoneuse.  Dans  un  autre  cas,  il  s'est  agi 
d*un  jeune  homme  de  vingt-trois  ans,  dont  les  amygdales  et 
la  luette  étaient  couvertes  de  fausses  membranes.  La  culture  ré- 
véla la  présence  du  bacille  de  Loeffler.  Voilà  donc  un  nouvel 
exemple  d'angine  diphtérique  précoce,  survenant  au  début  de  la 
scarlatine. 

Bien  que  la  scarlatine  provoque  assez  souvent  des  troubles  ner- 
veux, le  délire  est  rare.  Il  n*a  été  observé  que  chez  10  hommes  et 
7  femmes;  nous  n'envisageons  pour  le  moment  que  les  cas  qui  se 
sont  terminés  par  la  guérison.  Ce  sont  aussi  les  cas  à  évolution  favo- 
rable qui,  seuls,  peuvent  servir  à  déterminer  la  durée  du  mouvement 
fébrile.  Les  cas  mortels  seront  étudiés  à  part. 
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Vmrée  de  rélévatloo  (hermlqae,  depuis  le  débat  de  la  maladie. 


1899 

1896-97-98 

TOTAL 

oéNÉRAL 

H. 

F. 

TOTAL 

H. 

F. 

TOTAL 

3  jours. 

1 

4 

5 

13 

13 

26 

31 

4     - 

13 

24 

37 

28 

48 

76 

113 

5     — 

22 

42 

64 

42 

70 

112 

176 

6     — 

36 

39 

75 

46 

75 

121 

196 

7  à    8     — 

62 

62 

124 

49 

89 

138 

262 

«  i  H      — 

41 

58 

99 

39 

63 

102 

201 

12  à  IS     — 

21 

29 

50 

14 

44 

58 

108 

16  à  20     — 

3 

13 

16 

6 

11 

17 

33 

31  à  27     — 

1 

4 

5 

1 

5 

6 

11 

J8  à  30     — 

2 

2 

2 

200 

277 

477 

238 

418 

656 

1133 

MaxtoÉVOi  themiqae  atteint  dans  le  service. 

4t«  5              

H. 

1899 
F. 

TOTAL 

11 
H. 

Î96-97-5 
F. 

)8 

TOTAL 

TOTAL 
GÉNÉRAL 

2 
15 
33 
35 
56 
41 
25 

1 
8 
26 
52 
52 
64 
48 
38 

1 

10 
41 
85 
87 
120 
89 
63 

2 
12 
44 
37 

85 
47 
15 

\ 
5 

38 
84 
97 
93 
70 
29 

1 

7 

50 
128 
134 
178 
117 
44 

2 
17 
91 

213 
221 

298 
206 
107 

41* 

40»  5                

40»,                   

39*^ 

J9*     .               

J8«,5.           

W 

CaM  apyrétlqnes  aa  Moaient  de  rentrée. 


An  2*  îour ■ 

5 

2 

12 

4 

2 

13 

9 

4 
25 

9 
16 
37 

4 

12 
29 

13 

28 
66 

22 
32 
91 

Xq  i*    

Au  delà  du  4*  jour 

226 

308 

534 

304 

462 

766 

1300 

Les  23  malades  dont  la  fièvre  a  dépassé  quinze  jours,  étaient  tous 
«tieiots  de  complications  diverses  qui  expliquaient  cette  durée  inso- 
lite du  mouvement  fébrile.  C'étaient  des  arthropathies  (10  obs.  dont 
4  avec  albuminurie),  de  l'albuminurie  (3  obs.),  du  coryza  purulent 
(3  obs.),  des  otites  (7  obs.),  un  érysipèle  (1  obs.).  Enfin  dans  un  cas, 
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il  s*agissait  d'une  femme  qui  avait  accouché  deux  jours  avant  d'en- 
trer dans  notre  service.  L'état  général  était  très  grave;  l'utérus  était 
profondément  infecté,  et  nous  dûmes  pratiquer  un  curettage.  La 
malade  unit  par  se  rétablir  après  avoir  eu  de  la  fièvre  pendant 
trente  jours. 

Les  symptômes  observés  pendant  la  période  d'état  n'ont  rien  pré- 
senté de  bien  spécial  et  leur  fréquence  relative  a  été  à  peu  près  la 
même  que  les  années  précédentes.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  les 
artbropathies  qui  font  rarement  défaut  chez  Tadulte  et  ont  acquis  une 
grande  intensité  chez  46  hommes  et  65  femmes.  Ces  artbropathies, 
dont  la  persistance  explique  parfois  la  durée  insolite  de  la  fièvre,  ne 
suppurent  jamais  et  rappellent,  par  leurs  caractères  et  leur  évolu- 
tion, les  artbropathies  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  On  sait  du 
reste  que  cette  maladie  se  rencontre  a.ssez  souvent  dans  les  antécé- 
dents personnels  des  scarlatins  :  nous  l'avons  relevée  chez  7  hommes 
et  46  femmes.  Dans  plusieurs  cas,  le  rhumatisme  avait  laissé  des 
lésions  cardiaques  :  8  fois  de  l'insuffisance  aortique  et  3  fois  de  l'in- 
suffisance mitrale. 

Ces  lésions  n'ont  d'ailleurs  été  nullement  influencées  par  la  scar- 
latine. Ce  n'est  pas  que  la  scarlatine  ne  puisse  provoquer  des  endo- 
péricardites,  mais  le  fait  est  exceptionnel  et  l'opinion  inverse  doit 
tenir  à  une  confusion  avec  les  souffles  anorganiques.  Ceux-ci  sont 
extrêmement  fréquents,  comme  le  démontrent  les  chiffres  sui- 
vants : 


H. 

1899 
p. 

TOTAL 

1896-97-98 

TOTAL 
GéRICRAL 

H. 

F. 

TOTAL 

Souffles  apexiens 

—  pré-infundi- 

bulaires  .... 

—  de  base  et  de 

pointe 

Total.... 
soit  pour  100  cas. 

21 
34 
30 

70 
79 
34 

91 

113 
64 

55 
34 
16 

75 
84 
30 

130 

118 

46 

221 
231 
110 

83 
36,3 

183 

57,8 

268 

48,6 

105 
33,0 

189 
40,3 

294 
37,7 

562 
42,2 

Ces  souffles  étaient  tous  mésosystoliques,  sauf  dans  un  cas  :  chez 
un  homme,  nous  avons  entendu  à  la  base,  à  gauche  du  sternum,  un 
souffle  post-diastolique  doux  et  aspiratif,  disparaissant  dans  la  posi- 
tion assise. 

En  même  temps  que  ces  souffles  ou  indépendamment  d'eux,  on 
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observe  fréquemment  d'autres  manifestations  cardiaques,  dédouble- 
ment du  2*'  bruit,  dédoublement  du  4*"*  bruit,  surtout  perceptible  à  la 
base  de  l'appendice  xiphoîde,  ou  des  troubles  fonctionnels  tels  que 
tachycardie,  arythmie,  etc. 

L'appareil  urinaire,  comme  l'appareil  circulatoire,  peut  présenter 
deux  ordres  de  manifestations  morbides  :  les  unes  relèvent,  semble- 
t-il,  d'un  simple  trouble  fonctionnel  :  elles  sont  d'origine  nerveuse  ;  les 
autres  traduisent  une  lésion  rénale.  L'anurie  passagère  qu'on  observe 
parfois  au  début  et  qui  n'est  pas  suivie  d'albuminurie,  rentre  dans  le 
i"  groupe.  Nous  en  avons  observé  un  exemple  cette  année.  Un 
homme  reste  quarante-huit  heures  sans  émettre  une  goutte  d'urine  ; 
au  bout  de  ce  temps,  la  sécrétion  rénale  se  rétablit  et  les  urines  ren* 
dues  ne  contiennent  pas  trace  d'albumine. 

Dans  certains  cas,  l'interprétation  est  plus  complexe.  Ainsi,  une 
femme,  au  3*"  jour  de  la  scarlatine,  après  une  anurie  de  vingt-quatre 
heures,  émet  250  grammes  d'une  urine  qui  contient  des  traces 
d'albumine.  La  sécrétion  se  suspend  de  nouveau  pendant  vingt- 
quatre  heures  et,  le  jour  suivant,  la  malade  rend  800  grammes 
d'une  urine  légèrement  albumineuse;  cette  albuminurie  ne  dura 
d'ailleurs  que  trois  jours.  La  bénignité  des  accidents  et  leur  prompte 
disparition  nous  portent  à  supposer  que,  dans  ce  cas,  il  s'est  agi 
probablement  d'une  néphrite  légère  ayant  favorisé  une  anurie  d'ori- 
gine nerveuse. 

Nous  n'avons  pas  besoin  de  rappeler  la  fréquence  des  lésions  rénales 
au  cours  ou  à  la  convalescence  de  la  scarlatine  :  153  malades, 
ô8  hommes  et  95  femmes,  ont  eu,  à  un  moment,  de  Talbumine  dans 
leurs  urines,  ce  qui  fait  une  proportion  de  28  pour  100;  les  années 
précédentes,  la  proportion  oscillait  entre  33  et  36.  Nous  n'envisa- 
geons, naturellement,  que  les  cas  qui  ont  guéri,  car,  dans  les  cas 
mortels,  l'albuminurie  n'a  jamais  fait  défaut.  Parfois,  en  même  temps 
que  l'albuminurie,  on  peut  observer  des  symptômes  inquiétants, 
indiquant  une  notable  insufBsance  rénale.  C'est  ainsi  qu'un  homme 
de  trente-cinq  ans  entre  au  deuxième  jour  de  sa  scarlatine,  avec 
one  température  de  40,5,  un  pouls  à  128,  des  urines  rares  et  forte- 
ment albumineuses,  des  exsudats  pseudo-membraneux,  non  diphté- 
riques, sur  les  amygdales  et  la  luette,  des  râles  sous-crépi  tant  s  aux 
deux  bases.  Les  jours  suivants,  les  symptômes  restent  les  mêmes  ;  la 
température  se  maintient  en  plateau  autour  de  40°,  le  pouls  est  très 
faible,  les  urines  sont  toujours  peu  abondantes  ;  enfin  le  sixième  jour 
la  respiration  prend  le  type  de  Cheyne-Stokes.  Cependant,  deux  jours 
plus  tard,  une  amélioration  se  produisit;  les  urines  devinrent  peu  à 
peu  plus  abondantes;  mais  la  fièvre  persista  jusqu^au  quinzième  jour 
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et  c'est  seulement  dix  jours  plus  tard  que  les  manifestations  rénales 
et  pulmonaires  disparurent  à  leur  tour. 

Plus  souvent  que  la  rougeole,  la  scarlatine  peut  troubler  les  fonc- 
tions menstruelles.  Elle  a  fait  avancer  les  règles  chez  15  femmes  et 
en  a  retardé  Tapparition  chez  2  autres. 

5  femmes  enceintes  ont  contracté  la  scarlatine,  sans  que  leur 
grossesse  ait  été  influencée  par  cette  infection.  Deux  autres  ont 
accouché  à  terme  :  un  des  enfants  s'est  parfaitement  développé. 
L'autre  a  succombé  :  c'était  le  ûls  d'une  idiote;  il  était  venu  au 
monde,  chétif,  mal  conformé,  ayant  un  double  pied  bot  et  six  doigts 
à  la  main  droite.  Enfin  une  femme,  qui  accoucha  le  1*""  mars  d'un 
enfant  mort,  fut  prise,  six  jours  plus  tard,  d'une  scarlatine  fort  grave. 
A  la  convalescence,  elle  fut  atteinte  d'une  mammite  gangreneuse 
que  nous  avons  décrite  dans  un  travail  antérieur  *. 

Le  foie  est  profondément  altéré  dans  la  scarlatine  *,  mais  ses  lésions 
ne  se  traduisent  pendant  la  vie  par  aucun  symptôme  notable.  Une 
seule  fois,  nous  avons  constaté  du  subictère  chez  une  femme  qui 
guérit  sans  incident.  Une  autre  malade  fut  atteinte,  à  la  convales- 
cence d'une  scarlatine,  d'une  cholécystite  fébrile  qui  exigea  deux 
mois  de  traitement. 

Les  éruptions  n'ont  rien  présenté  de  notable.  Nous  signalerons 
seulement  deux  érythèmes  pré-scarlatineux, 

Obs.  I.  —  Un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  fut  pris,  le  30  aoiU,  d'angine 
et  de  fièvre  ;  le  lendemain  il  remarquait  une  éruption  scarlatiniforrae  loca- 
lisée au  thorax  et  à  l'abdomen.  Deux  jours  plus  lard,  Téruption  avait  dis- 
paru et  l'individu  se  croyait  guéri,  quand  le  4  septembre,  il  fut  repris  d'une 
angine,  d'une  fièvre,  d'ailleurs  modérée,  qui  ne  dépassa  pas  38<*,o  et  d'une 
nouvelle  éruption  scarlatineuse  typique,  qui  débula  par  les  membres  infé- 
rieurs et  envahit  tout  le  tégument. 

Obs.  II.  —  Un  homme  de  vingt  et  un  ans  se  sentant  mal  à  l'aise,  le  3  mai, 
au  réveil,  remarqua  une  éruption  de  petites  macules  sur  la  face;  le  lende- 
main, le  ventre  et  les  membres  étaient  envahis  et  le  malade  entra  dans 
noire  service.  La  fièvre  était  modérée;  elle  oscillait  autour  de  38®.  L'érup- 
tion occupait  tout  le  tégument  :  elle  avait  l'aspect  scarlatinirorme.  Les 
jours  suivants,  elle  diminua.  Cependant  la  gorge  restait  rouge,  la  fièvre 
persistait;  le  9  mars,  elle  atteignit  39^,5  et,  en  même  temps,  apparut  une 
nouvelle  éruption,  plue  intense  que  la  première  :  à  partir  de  ce  moment, 
l'évolution  se  fit  d'une  façon  régulière. 

1.  Roger  et  Garnier.  Note  sur  un  cas  de  mammite  gangreneuse.  (Société  de  biolo' 
gie,  15  juillet  1899;  Presse  médicale,  22  juillet  1899.) 

2.  Roger  et  Garoier.  Des  modifications  anatomiques  et  chimiques  du  foie  dans 
la  scarlatine.  {Revue  de  médecine^  mars  1900.) 


Digitized  by 


Google 


H.  ROOER.  —  SUR   QUELQUES  MALADIES  INFECTIEUSES  305 

Nous  avoDS  dit  combien  les  scarlatines  frustes  étaient  rares  dans 
notre  service.  Nous  en  avons  observé  deux  exemples  cette  atinée  :  il 
s'agissait  de  femmes  qui  avaient  été  en  contact  avec  des  scarlatineux  ; 
elles  furent  prises  de  fièvre  et  d'angine,  sans  éruption.  Le  diagnostic 
a  été  fait  en  tenant  compte  de  Tétiologie,  de  l'état  de  la  langue  qui 
s'est  dépouillée  comme  dans  la  scarlatine  typique  et,  plus  tard, 
d'une  desquamation  furfuracée,  surtout  manifeste  aux  régions  axil- 
laires. 

Parmi  les  accidents  survenant  au  cours  de  la  convalescence,  nous 
relevons  d'abord  les  angines.  Elles  se  sont  présentées  sous  des  aspects 
divers;  mais,  dans  aucun  cas,  elles  n'étaient  dues  au  bacille  de 
Lœffler.  Elles  se  sont  montrées  du  12*^  au  30"  jour  de  la  maladie 
et  4  fois  ont  revêtu  la  forme  érythémateuse  ;  5  fois  il  s'est  agi  de 
phlegmons  de  l'amygdale.  Sauf  dans  un  cas  d'angine  érythémateuse, 
on  observa  un  mouvement  fébrile,  surtout  marqué  dans  les  formes 
phlegmoneuses;  il  se  prolonge  alors  cinq  ou  six  jours.  En  môme 
temps  que  l'angine,  on  constate,  le  plus  souvent,  un  engorgement 
douloureux  des  ganglions  sous-maxillaires. 

A  côté  des  cas  où  l'angine,  accompagnée  ou  non  d'adénopathie 
et  de  fièvre,  constitue  la  seule  manifestation  morbide,  se  placent 
ceux  où  l'infection  plus  profonde  provoque,  en  môme  temps,  de 
Talbuminurie  ou  des  arthropalhies.  Deux  angines  érythémateuses 
et  deux  angines  phlegmoneuses  se  sont  ainsi  accompagnées  de  mani- 
festations rénales  :  dans  un  cas,  l'albuminurie  était  très  abondante; 
on  en  trouva  7  grammes  par  litre;  au  bout  de  deux  semaines,  elle 
avait  disparu.  Une  autre  fois,  l'angine  érythémateuse  s'accompagna 
d'une  fièvre  assez  vive,  atteignant  39*^  et  d'arthropathies  généralisées; 
ces  manifestations  guérirent  en  neuf  jours. 

Lalbuminurie  survient  fréquemment  à  la  convalescence  de  la 
scarlatine  :  nous  l'avons  observée  17  fois;  mais  elle  est  rarement 
isolée;  dans  la  plupart  des  cas,  elle  accompagne  d'autres  manifesta- 
tions morbides,  telles  qu'angines,  adénopathies,  arthrites,  otites, 
érylhèraes,  etc.  Seulement  elle  peut  devenir  prédominante  et,  par 
son  intensité  ou  sa  persistance,  captiver  l'attention  de  l'observateur. 

Généralement  passagère  et  peu  abondante,  l'albuminurie  peut 
passer  à  l'état  chronique  et  persister  pendant  fort  longtemps  comme 
dans  les  deux  observations  suivantes. 

Obs.  I.  —  Uq  jeune  homme  de  dix-sept  ans  fut  atteint  du  15  au 
21  octobre  d'une  scarlatine  sérieuse,  mais  sans  albuminurie.  Le  3t  octobre, 
OQ  noie  un  léger  mouvement  fébrile  qui  s'accuse  davantage  les  Jours  sui- 
vants et  atteint  39^.  En  même  temps,  on  constate  de  l'angine  et  une  adéno- 
pathie  cervicale  douloureuse.  Trois  jours  plus  tard  apparaît  un  léger  éry- 
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thème  papuleux  sur  le  thorax  et  les  urines  deviennent  albumineuses.  Tous 
les  accidents  rétrocèdent  rapidement,  sauf  Talbuminurie  qui  persiste  tou- 
jours. Le  20  novembre,  se  produit  de  nouveau  une  poussée  fébrile  avec 
adénopathie  cervicale  et  hématurie.  Puis  une  amélioration  survient  et,  le 
9  décembre,  on  constate  que  les  urines  sont  très  abondantes  et  ne  contien- 
nent plus  d'albumine.  Sept  jours  plus  tard,  nouvel  accès  fébrile,  atteignant 
39^,5  et  se  prolongeant  huit  jours,  Tauscultation  fait  entendre  dans  la  région 
précordiale  un  double  frottement  péricardique  simulant  un  double  soufÛe. 
Après  une  nouvelle  poussée  fébrile,  le  5  janvier,  les  accidents  rétrocèdent 
et,  à  partir  du  18,  les  urines  cessent  d'être  albumineuses.  L'alimentation 
ayant  été  reprise,  les  urines  deviennent  de  nouveau  albumineuses  au  com- 
mencement de  février  mais  l'albuminurie  est  peu  abondante  et,  depuis  le 
5  mars,  elle  semble  avoir  déHnitivement  disparu, 

Obs.  il  —  Une  jeune  fille  de  dix-sept  ans,  atteinte  du  6  au  10  décembre 
d*une  scarlatine  intense  avec  fièvre  vive,  délire,  mais  sans  albuminurie, 
est  prise  le  15  d'une  otite.  Le  lendemain,  les  ganglions  cervicaux  sont  dou- 
loureux; la  peau  est  couverte  d'un  léger  érythème;  la  température  atteint 
40^  et,  en  même  temps,  les  urines  contiennent  de  Talbumine;  puis  des  dou- 
leurs articulaires  surviennent.  Peu  à  peu  les  accidents  rétrocèdent;  mais 
l'otite,  qui  est  double,  persiste  ainsi  que  Talbuminurie.  Le  8  janvier  la 
malade  se  plaint  d'une  céphalée  vive;  les  pupilles  sont  contractées;  la 
dyspnée  est  assez  marquée,  bien  que  l'auscultation  soit  négative.  Les 
urines  renferment  5  grammes  d'albumine  par  litre;  le  surlendemain  les 
manifestations  urémiques  sont  plus  intenses  et  les  urines  contiennent  du 
sang.  Nous  faisons  appliquer  des  ventouses  scarifiées  :  le  sérum  obtenu 
par  ce  procédé  est  lactescent.  On  prescrit  ensuite  1  gramme  d'ergotine;  à 
partir  de  ce  moment,  une  amélioration  se  produit;  l'otite  diminue  et  l'écou- 
lement cesse  vers  le  10  février;  mais  la  lésion  rénale  persiste;  il  y  avait 
encore  0,2  à  0,  25  pour  1000  d'albumine  dans  l'urine,  à  la  fin  de  mars, 
quand  la  malade  quitta  notre  service. 

L'albuminurie  peut  revêtir  un  caractère  intermittent,  comme  dans 
la  maladie  de  Pavy.  Il  en  fut  ainsi  dans  le  cas  suivant. 

Obs.  111. —  Une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  fut  atteinte,  du  15  au  30  juin, 
d'une  scarlatine  grave  avec  albuminurie  passagère.  Le  10  juillet  les  urines 
deviennent  de  nouveau  albumineuses;  mais  lalbuminurie  n'apparaît  que 
lorsque  la  malade  se  lève.  Il  lui  suffit  parfois  de  rester  20  minutes  debout 
pour  qu'une  trace  d'albumine  passe  dans  les  urines;  d'autres  fois  il  est 
nécessaire  de  laisser  la  malade  levée  pendant  une  heure  et  demie.  La  dose 
d'albumine  est  d'ailleurs  variable;  parfois  ce  sont  de  simples  traces,  d'autres 
fois,  des  quantités  égales  à  0,5  ou  1  pour  1000. 

L'alimentation  semble  sans  influence,  car  un  jour  où  elle  resta  couchée, 
la  malade  mangea  de  la  viande;  l'urine  ne  contint  pas  d'albumine.  A  la 
fin  du  mois  de  juillet,  la  malade  quitta  notre  service.  Nous  avons  eu  de  ses 
nouvelles  quatre  mois  plus  tard  :  l'albuminurie  persistait,  mais  elle  avait 
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perdu  ses  caractères  spéciaux;  elle  ne  disparaissait  plus  quand  la  malade 
restait  couchée:  d'intermittente  qu'elle  était  tout  d'abord,  elle  était  devenue 
permanente. 

Parmi  les  autres  manifestations  morbides  de  la  convalescence,  il 
faut  citer  les  adénopathies.  Elles  sont  généralement  localisées  à  la 
région  cervicale  et  relèvent  sans  doute  d'une  exaltation  des  germes 
qui  s'y  sont  localisés  pendant  la  période  d'état,  car  elles  surviennent 
souvent  en  dehors  de  toute  angine  ou  de  toute  autre  manifestation 
inflammatoire,  susceptible  d'en  expliquer  le  développement.  Elles 
se  montrent  du  13*  au  24®  jour  et  s'accompagnent  d'un  mouvement 
fébrile  qui  oscille  entre  38**  et  40°  et  dure  de  vingt-quatre  heures  à 
quatre  jours.  2  fois  seulement  les  adénopathies  ont  suppuré.  H  fois, 
elles  étaient  isolées,  5  fois  elles  coexistaient  avec  d'autres  troubles, 
albuminurie,  arthropathies. 

Les  arthropathies,  si  fréquentes  à  la  période  d'état,  sont  plus 
rares  à  la  convalescence.  Elles  présentent  d'ailleurs,  suivant  qu'elles 
sont  précoces  ou  tardives,  des  localisations  différentes;  dans  le  pre- 
mier cas^  elles  frappent  surtout  les  ai*ticulations  des  doigts  et  des 
poignets;  dans  le  second  elles  atteignent  les  genoux,  puis  les 
épaules.  Elles  apparaissent  généralement  du  19*"  au  28^"  jour,  s'ac- 
compagnent d'une  élévation  thermique  atteignant  38%  ou  plus  rare- 
ment 39*,  et  rétrocèdent  en  trois  ou  quatre  jours;  une  seule  fois, 
elles  se  sont  prolongées  pendant  onze  jours. 

C'est  aussi  à  la  convalescence  qu'on  observe  les  otites  moyennes. 
7  hommes  et  20  femmes  en  ont  été  atteints,  ce  qui  fait  une  propor- 
tion de  4.9  p.  100.  Généralement  isolée,  cette  manifestation  mor- 
bide peut  coexister  avec  de  Talbuminurie,  des  arthropathies  et  des 
éry  thèmes. 

La  fréquence  des  érythèmes  post-scarlatineux  varie  considérable- 
ment d'une  année  à  l'autre.  Tandis  qu'en  4896,  nous  en  avons  observé 
4,8  pour  100  cas,  les  deux  années  suivantes,  nous  n'en  trouvons 
que  1,3  pour  400.  Cette  année,  il  y  en  eut  42  cas,  ce  qui  fait  une 
proportion  de  2,4  p.  400.  Ces  érythèmes  apparaissent  du  48*"  au  24" 
jour  :  une  seule  fois,  nous  en  avons  observé  un  au  Sî''  jour.  Quatre 
fois  l'éruption,  localisée  au  thorax  et  à  l'abdomen,  avait  un  aspect 
rubéoliforme  ;  dans  les  autres  cas,  elle  devenait  confluente  et,  après 
avoir  rappelé  un  peu,  pqndant  les  premières  vingt-quatre  heures, 
l'exanthème  de  la  rougeole,  elle  prenait  le  caractère  scarlalineux. 
Trois  fois  seulement  les  érythèmes  ont  été  isolés;  presque  toujours 
iU  ont  coïncidé  avec  les  autres  manifestations  que  nous  avons 
décrites. 

Chez  5  convalescents  nous  avons  observé  des  érysipèles.  Nous  ne 
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croyons  pas  à  une  simple  coïncidence  ou  à  une  contamination  à  Thô- 
pital,  car  jamais  nous  n'en  avons  rencontré  à  la  suite  de  la  rougeole. 
Il  nous  semble  plus  probable  que  les  poussées  d*érysipèle  dépen- 
dent de  l'exaltation  du  streptocoque  qui  joue  un  si  grand  rôle  dans 
les  accidents  de  la  scarlatine.  Ces  érysipèles  se  montrent  tantôt  à  la 
fin  de  la  période  d'état,  tantôt  à  la  convalescence;  ils  sont  peu 
étendus  et  peu  intenses  ;  ils  se  localisent  au  nez,  à  la  région  sous- 
orbitaire  et  à  la  lèvre  supérieure.  Ils  s'accompagnent  d'un  mouve- 
ment fébrile  très  léger,  qui  ne  dépasse  guère  38°  ou  38*»5.  Une  seule 
fois,  la  température  s'est  élevée  pendant  vingt-quatre  heures  à  40\ 
Ces  érysipèles  durent  peu  :  ils  sont  guéris  en  général  au  bout  de 
trois  ou  quatre  jours.  Une  seule  fois,  chez  le  malade  qui  eut  40% 
l'évolution  atteignit  une  semaine. 
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Enfin  on  peut  observer  encore  des  poussées  de  fièvre  que  riea 
n'explique.  C'est  généralement  du  43**  au  20*  jour,  plus  rarement 
vers  le  30°  ou  le  35*,  qu'on  voit  la  température  s'élever  pendant  un, 
deux  ou  trois  jours  et  atteindre  39°  ou  40°,  parfois  40°5.  Il  nous 
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semble  que  ces  accès  doivent  représenter  une  réaction  contre  une 
reprise  des  manifestations  morbides;  c'est  une  poussée  infectieuse 
qui  avorte. 

Pour  être  complet,  nous  signalerons  encore,  sans  y  insister 
autrement,  4  cas  d'herpès,  un  cas  de  zona  sous-orbitaire  et  une 
névralgie  faciale.  Laissant  de  côté  ces  dernières  manifestations  qui 
ne  sont  peut-être  que  des  coïncidences,  nous  voyons  que  la  conva- 
lescence de  la  scarlatine  peut  être  traversée  par  7  manifestations 
morbides  principales  :  la  fièvre,  l'angine,  les  adénopathies,  l'albu- 
minurie, les  arthropathies,  l'otite,  les  érythèmes.  Ces  manifestations 
peuvent  être  isolées  ou  associées.  Le  tableau  précédent,  résumant  les 
88  observations  que  nous  avons  recueillies  cette  année,  montrera 
mieux  que  toute  description  quelle  est  leur  fréquence  relative  et 
quelles  sont  leurs  associations  ^ 

Nous  signalerons  enfin  la  coexistence  possible  de  la  scarlatine 
avec  une  autre  maladie.  3  hommes  ont  été  atteints  de  rougeole  à 
la  fin  de  la  scarlatine;  la  deuxième  infection  avait  été  contractée 
avant  l'entrée  dans  notre  service,  car  elle  débuta  de  six  à  huit  jours 
après  l'admission.  L'évolution  se  fit  d'ailleurs  d'une  façon  très 
simple. 

Dans  deux  autres  cas,  la  scarlatine  a  été  associée  à  la  fièvre 
typhoïde. 

Une  femme  de  vingt-cinq  ans  présentait,  au  moment  de  son  admission, 
«ne  éruption  typique  de  scarlatine  ;  le  diagnostic  était  encore  confirmé  par 
l'état  de  la  gorge  et  de  la  langue.  Mais,  en  même  temps,  on  voyait,  sur  le 
ventre,  des  lâches  rosées  lenticulaires.  Les  urines  contenaient  une  assez 
grande  quantité  d*albumine.  La  température  oscilla  pendant  huit  jours 
antoar  de  40^,  puis  la  défervescence  se  fît  régulièrement. 

Une  autre  fois  un  jeune  homme  de  dix-sept  ans  est  pris  brusquement  ,1e 

28  septembre,  de  fièvre  et  d'angine.  Le  30  une  éruption  de  scarlatine  se 
montre  et  force  le  malade  à  entrer  dans  notre  service,  la  température  est 
k  40^:  elle  baisse  lentement  les  jours  suivants  sans  retomber  à  la  normale» 
le  5  octobre,  elle  remonte  à  40°  et,  le  lendemain,  la  reprise  de  la  fièvre 
s'explique  par  Téruplion  des  taches  rosées.  Le  malade  guérit,  mais,  le 

29  octobre,  en  pleine  convalescence,  il  fut  atteint  d'une  poussée  de  néphrite 
aiguë  avec  hématurie,  fièvre  vive  montant  à  40<»  ;  au  bout  de  quelques  jours 
les  accidents  s'apaisèrent  et  le  18  novembre,  Talbuminurie  avait  complète- 
ment cessé. 

La  marialité  a  été  beaucoup  plus   élevée  cette  année  que  les 

I.  L'étude  des  divers  accidents  qu'on  peut  observer  à  la  convalescence  de  la 
scariatine  a  été  faite  d'une  façon  complète  par  M.  Girard.  Syndrome  infectieux 
tardif  de  la  scarlatine.  Thèse  de  Paris,  mars  i900. 
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années  précédentes.  Nous  avons  perdu  en  effet  17  malades  adultes  : 
9  hommes  et  8  femmes. 

Dans  3  cas  la  mort  est  survenue  peu  de  temps  après  rentrée  à 
rhôpital,  emportant  les  individus  du  troisième  au  sixième  jour  de 
la  maladie.  2  hommes  et  une  femme  ont  succombé  de  cette  façon. 
L'évolution  a  été  analogue  dans  tous  les  cas.  Le  malade  est  amené 
présentant  une  angine  intense,  une  langue  desséchée;  le  corps  est 
couvert  d'une  éruption  généralisée  et  d'un  rouge  écarlate;  les 
urines  sont  rares  et  chargées  d'albumine.  Le  délire  est  violent.  La 
température  oscille  entre  40  et  40°  5.  La  mort  survient  par  aggrava- 
tion des  phénomènes  et,  à  l'autopsie,  on  trouve  constamment  les 
lésions  suivantes  :  un  foie  augmenté  de  volume  et  dégénéré;  des 
reins  tantôt  pâles,  tantôt  striés  de  sang  ou  ponctués  de  petits  foyers 
hémorragiques;  une  rate  hypertrophiée;  un  cœur  mou,  dilaté, 
tantôt  ayant  subi  une  dégénérescence  totale,  tantôt  et  plus  souvent, 
présentant  une  myocardite  partielle;  les  foyers  de  dégénéres- 
cence, qui  tranchent  par  leur  coloration  jaune  pâle  sur  la  teinte 
brune  du  myocarde,  forment  des  bandes  allongées,  occupant  sur- 
tout la  partie  moyenne  du  ventricule  gauche,  et  entourées  de  toute 
part  par  un  tissu  relativement  sain  {myocardite  en  bandes).  Dans  un 
cas,  on  trouva,  en  plus,  une  hémorragie  diffuse  dans  les  deux  pou- 
mons. 

Une  autre  fois  la  mort  a  été  plus  tardive. 

Obs.  —  Une  jeune  fille  de  dix-sept  ans  entra  au  quatrième  jour  de  la 
scarlatine  :  l'état  général  était  très  grave;  la  température  était  à  40<',5,  le 
pouls  à  i6();  les  vomissements,  la  diarrhée,  le  délire  complétaient  le  tableau 
morbide.  A  Texamen,  on  trouva  un  vaste  phlegmon  diffus  occupant  la 
jambe;  une  incision  donna  issue  à  du  pus  séreux,  contenant,  à  Tétat  de 
pureté,  du  streptocoque.  Les  jours  suivants,  Tétat  général  alla  s'empirant 
et  la  malade  succomba  au  huitième  jour  de  l'infection  avec  une  tempéra- 
ture de  4f  °,8  ;  elle  était  atteinte,  depuis  deux  jours,  d'une  myocardite  carac- 
térisée par  la  tachycardie  et  le  rythme  fœtal. 

La  mort  peut  résulter  de  la  prédominance  des  lésions  sur  un 
organe.  Ce  sont  généralement  les  altérations  du  rein  qui  semblent 
commander lasymptomatologie.2hommeset3  femmes  ont  succombé 
à  une  néphrite  précoce.  Les  lésions  sont  les  mêmes  que  dans  les 
cas  précédents,  le  foie,  la  rate,  le  cœur  sont  également  atteints. 
Mais  les  altérations  rénales  sont  plus  marquées  et  toujours  caracté- 
risées par  des  hémorragies  parenchymateuses.  L'évolution  clinique, 
plus  encore  que  les  résultats  de  l'autopsie,  permet  d'affirmer  le  rôle 
des  lésions  rénales.  On  relève,  en  effet,  les  symptômes  des  néphrites 
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aiguës  :  anurie  précoce  pouvant  durer  plusieurs  jours;  hématuries, 
albuminurie  très  abondante;  dyspnée  que  rien  n'explique,  délire 
intense  et,  enfin,  dans  3  cas,  des  convulsions.  La  tennpérature 
s'élève  rapidement,  quand  la  marche  est  suraiguë:  elle  atteignait  une 
fois  42"*  4.  Elle  s'abaisse  si  la  vie  se  prolonge  et  peut  tomber  à  38-5 
ouSS"*;  c'est  ce  qui  eut  lieu  chez  deux  malades  qui  succombèrent 
Tun  au  huitième,  Tautre  au  quinzième  jour.  Chez  une  femme  qui 
mourut  au  douzième  jour  la  température  était  tombée  à  36**. 

Cette  influence  des  lésions  rénales  sur  la  température  est  bien 
connue.  Il  semble  que  les  lésions  du  foie  peuvent  jouer  un  rôle  ana« 
logue  :  c'est  du  moins  ce  qui  parait  résulter  de  quelques  observations 
cliniques  et  de  quelques  recherches  expérimentales  que  nous  avons 
exposées  dans  un  travail  antérieur*.  Ces  faits  trouvent  une  confir- 
mation dans  l'observation  suivante. 

Obs.  —  Malade  âgé  de  dix-neuf  ans,  déjà  profondément  alcoolisé.  A 
Tenlrée  dans  notre  service,  la  température  atteignait  40o,5  :  l'état  général 
était  très  grave;  le  délire  intense  revêtait  les  caractères  du  delirium  tremens. 
Le  foie  débordait  les  fausses  c6tes,  mais  les  urines  ne  contenaient  pas  d*al- 
bumine.  Les  jours  suivants  Tétat  resta  le  même,  mais  la  température 
s^abaissa  progressivement;  elle  n*était  plus  qu'à  38*^,5  au  moment  delà  mort, 
survenue  trois  jours  après  l'entrée.  A  Tautopsie,  on  trouva  un  foie  volu- 
mineux, pesant  2310  grammes,  et  complètement  dégénéré.  La  rate  pesait 
510  grammes.  Les  reins  étaient  simplement  congestionnés  et  leur  inté- 
grité relative  cadrait  bien  avec  Fabsence  d'albuminurie.  C'est  donc  à  la 
dégénérescence  hépatique  qu'il  faut  très  probablement  rapporter  la  gravité 
et  la  marche  des  accidents. 

Une  autre  fois  les  lésions  prédominaient  sur  l'appareil  vasculaire. 
Une  femme,  à  49®,  succomba  au  onzième  jour  d'une  scarlatine  grave, 
atteinte  depuis  trois  jours  d'une  phlébite  de  la  veine  crurale.  L^au- 
topsie  montra,  en  plus  des  lésions  habituelles,  une  myocardite  en 
bandes  et  de  petites  végétations  nodulaires  sur  la  face  auriculaire  de 
la  mitrale. 

Dans  deux  cas,  la  mort  résulta  d'une  pneumonie  surajoutée.  Un 
individu  succomba  au  septième  jour  à  une  pneumonie  droite;  un 
autre  fut  emporté  au  treizième  jour  par  une  pneumonie  double.  Chez 
l'un  et  chez  l'autre,  on  trouva  de  profondes  lésions  du  foie,  des  reins 
et  du  myocarde. 

Nous  avons  insisté,  à  plusieurs  reprises,  sur  la  gravité  du  coryza 
purulent  Nous  en  avons,  cette  année,  recueilli  chez  l'adulte  3 

i.  Roger.  La  fièvre  typhoïde  à  forme  hépatique.  (Pi^esse  médicale,  28  février  1900.) 
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observations  nouvelles.  Dans  un  cas,  le  malade,  un  jeune  homme  de 
dix-huit  ans,  malgré  la  gravité  des  manifestations  cliniques,  finit  par 
guérir.  Les  deux  autres  cas  se  sont  terminés  par  la  mort.  One  femme 
de  vingt-deux  ans  entra  à  Thôpital  atteinte  d'une  scarlatine  intense 
avec  albuminurie,  coryza  purulent,  délire.  Elle  succomba  au  dixième 
jour.  Une  autre,  âgée  de  vingt  ans,  mourut  le  lendemain  de  son 
admission.  Chez  la  première  les  ensemencements  pratiqués  avec  le 
liquide  nasal  donnèrent  des  cultures  presque  pures  de  streptocoque. 
Chez  la  seconde  on  trouva  une  association  de  streptocoque  et  de 
staphylocoque  doré  :  cette  culture  impure,  inoculée  à  un  cobaye, 
amena  la  mort  de  cet  animal  en  quarante-huit  heures.  Xes  ense- 
mencements faits  avec  le  sang  et  les  organes  donnèrent  du  strepto- 
coque, à  Texclusion  de  toute  autre  bactérie.  C  était  donc  bien  ce 
microbe  qui  était  la  véritable  cause  des  accidents  observés. 

Enfin  2  malades  ont  succombé  à  une  infection  indépendante  de  la 
scarlatine.  L'un,  atteint  depuis  longtemps  d'une  hydropisie  de  la 
vésicule  biliaire,  présenta  à  la  convalescence  de  la  scarlatine  des  phé- 
nomènes d'infection  qui  nécessitèrent  une  intervention  chirurgicale. 
Ce  malade  succomba  vingt-quatre  heures  plus  tard.  Tout  au  plus 
peut-on  dire,  dans  ce  cas,  que  la  scarlatine  a  aggravé  une  infection 
biliaire  préexistante.  L'autre  malade  était  un  ancien  rhumatisant 
porteur  d'une  endo-péricardite  chronique.  Un  mois  après  la  termi- 
naison de  la  scarlatine,  il  fut  atteint  d'une  poussée  de  rhumatisme 
articulaire  aigu,  qui  provoqua  des  manifestations  cardiaques, 
auxquelles  le  malade  finit  par  succomber.  Nous  laisserons  ces  2  faits 
de  côté  dans  la  statistique  générale  de  la  mortalité. 

Scarlatine  de  la  deuxième  enfance,  —  Nous  avons  reçu  cette 
année  217  enfants  atteints  de  scarlatine.  Sans  être  très  élevé,  le 
nombre  des  malades  nous  semble  suffisant  pour  fournir  les  éléments 
d'une  statistique  qu'on  pourra  comparer  à  celle  que  nous  avons  éta- 
blie pour  les  adultes.  Seulement  il  est  inutile  de  tenir  compte  du 
sexe,  car  l'évolution  est  identique  chez  les  garçons  et  chez  les 
filles. 

La  contagion  n'a  pu  être  retrouvée  que  chez  47  malades,  ce  qui 
fait  une  proportion  de  21  p.  100;  dans  un  cas,  Tinfection  débuta 
quarante-huit  heures  après  le  retour  dans  la  famille  d'un  frère  qui 
avait  été  soigné  dans  notre  service  et  y  avait  séjourné  le  temps 
réglementaire  de  quarante  jours.  Sauf  dans  ce  cas,  nous  n'avons 
jamais  pu  déterminer  la  durée  de  Tincubation. 

La  durée  de  l'invasion  a  pu  être  établie  plus  facilement.  Elle  dépasse 
rarement  le  chiffre  classique  de  deux  jours  et  peut,  plus  souvent  que 
chez  Tadulte,  être  abrégée.  C'est  ce  que  montre  le  relevé  suivant  : 
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0 4  cas. 

1  jour 59  — 

2  jours 46  — 

3  —   8  — 

4  —    2  — 

Total H9  cas. 

Laduréeet  rintensité  du  mouvement  fébrile  sont  bien  mises  en  évi- 
dence par  les  chiffres  que  nous  donnons,  et  qui  concernent  seule- 
I  ment  les  malades  ayant  guéri. 

Durée  de  rélévation  thermique. 

3  jours 6  cas. 

4à    5    —    13   — 

6  à    8    — 37    — 

9  à  il    —    28   — 

12  A  15    —    8   — 

16  à  20    —    *. 9   — 

MaiLimuin  thermique 

4P    4 

40%5 11 

40'    32 

39%o 27 

39*»    41 

38%o 42 

38*    1 35 

C^s  apyrétiques  an  moment  de  l'entrée. 

Au  3*  jour 5 

Au  4*  —    '. 6 

Au  delà  du  4*  jour 15 

Nous  ajouterons  que  dans  tous  les  cas  où  la  fièvre  s'est  prolongée 
au  delà  de  quinze  jours,  existaient  des  complications,  telles  que 
albuminurie,  otite,  suppurations  diverses. 

Parmi  les  symptômes  de  la  période  d'état,  nous  signalerons  le 
délire  qui  a  été  noté  10  fois,  la  rachialgie  dont  s'est  plaint  un 
malade,  les  arthropathies  beaucoup  plus  rares  que  chez  l'adulte, 
puisque  nous  ne  les  trouvons  signalées  que  8  fois^  enfin  l'albumi- 
nurie qui  est,  par  contre,  très  fréquente  ;  elle  existait,  à  des  degrés 
divers,  chez  39  malades,  c'est-à-dire  dans  la  proportion  de  19  p.  100. 

Le  coryza  purulent  nous  a  paru  plus  fréquent  que  chez  l'adulte; 
51  s'est  rencontré  chez  17  malades  dont  6  ont  succombé.  Ceux  qui 
ont  guéri  étaient  tous  gravement  atteints;  chez  6  d'entre  eux, 
l'infection  nasale  s'est  propagée  à  l'oreille  et,  à  la  convalescence, 
»*est  traduite  par  une  otite  suppurée;  chez  un  autre,  ce  fut  un 
adéno-phlegmon  de  la  région  cervicale  qui  se  développa  à  la  fin  de 
révolution  morbide. 
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De  môme  que  chez  l'adulte,  c*estàla  convalescence  qu*on  observe 
les  complications  les  plus  nombreuses  et  les  plus  variées.  Le  tableau 
suivant  résumera  nos  observations;  il  est  intéressant  de  le  comparer 
avec  le  tableau  analogue  dressé  pour  les  adultes.  On  verra  que  les 
accidents  sont  bien  plus  dissociés  que  chez  ces  derniers  et  que  les 
syndromes  de  la  convalescence  sont  plus  rares  ou  plus  incomplets. 

Fièvre  sans  cause  appréciable 4  cas. 

Angines 3  — 

Adénopathies 8  — 

—           suppurées 3  — 

Albuminurie 8  — 

Arihropatbies • , 1  — 

Otites 18  — 

Erysipèle 3  — 

Angine,  albuminurie  et  érythème 1  — 

Ces  diverses  manifestations  n'ont  rien  présenté  de  bien  spécial. 
Nous  signalerons  seulement  le  cas  d'un  enfant  de  sept  ans  chez 
lequel  la  néphrite  débuta  trente  jours  après  la  scarlatine  et  se  carac- 
térisa d'abord  par  une  poussée  fébrile  avec  hématurie;  l'albuminurie 
persista  pendant  plus  de  neuf  mois.  Chez  un  autre,  on  observa  une 
pleurésie  purulente  qui  guérit  après  une  simple  thoracentèse. 

Parmi  les  otites,  nous  en  avons  observé  une  qui  fut  remarquable 
par  les  caractères  de  l'écoulement.  Au  lieu  d'un  liquide  franchement 
purulent,  c'était  un  exsudât  jaune,  épais,  presque  pseudo-mem- 
braneux, ne  se  dissolvant  pas  dans  l'eau.  Les  ensemencements  sur 
différents  milieux  donnèrent  des  cultures  pures  de  tétragène. 

Enfin  deux  enfants  ont  présenté,  pendant  leur  convalescence,  des 
troubles  nerveux  intéressants.  Une  petite  fille  de  huit  ans  fut  atteinte, 
cinq  jours  après  la  fin  d'une  scarlatine,  de  mouvements  choréiformes 
dans  les  membres  du  côté  gauche  ;  on  constata  en  même  temps  une 
hémianesthésie  du  môme  côté;  quelques  jours  plus  tard,  une  crise 
d'hystérie  bien  caractérisée  vint  confirmer  le  diagnostic  que  nous 
avions  porté.  Les  accidents  guérirent  en  quinze  jours. 

Une  autre  fois,  un  enfant  de  trois  ans  fut  atteint  pendant  une 
semaine  d'astasie-abasie. 

Les  cas  mortels  sont  au  nombre  de  9.  6  malades  avaient  du 
coryza  purulent;  3  succombèrent  du  cinquième  au  septième  jour, 
sans  avoir  rien  présenté  de  bien  spécial.  2  autres  moururent  plus 
tardivement,  au  sixième  jour,  avec  des  exsudats  purulents  se 
renouvelant  constamment  dans  la  gorge  et  des  symptômes  de  myo- 
cardite.  La  culture  des  exsudats  donna  du  staphylocoque  doré.  Ce 
même  microbe  provoqua  chez  l'un  d'eux,  quarante-huit  heures  avant 
la  mort,  une  otite  suppurée. 
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Ud  enfant  de  trois  ans,  ayant  comme  les  autres  une  scarlatine 
grave  avec  coryza  purulent  et  albuminurie,  présenta  au  huitième  jour 
une  gangrène  de  la  luette  et  des  amygdales.  Cette  lésion  provoqua 
uneaggravation  rapide  de  rétat  général,  une  fièvre  vive,  de  la  diarrhée 
fétide  et  entraîna  la  mort  au  dix-septième  jour.  Les  cultures  faites 
avec  les  parties  sphacélées  donnèrent  du  streptocoque,  du  staphy- 
locoque et  un  bacille  anaérobie  non  pathogène  pour  les  animaux. 

Parmi  les  trois  autres  enfants  qui  succombèrent,  l'un  avait  eu  une 
scarlatine  de  moyenne  intensité;  à  la  fin  de  la  maladie  se  développa, 
à  la  région  sous-maxillaire,  un  adéno-phlegmon  qui,  malgré  Tinci- 
sion,  le  drainage  et  les  lavages  antiseptiques,  prit  un  caractère 
gangreneux  et  entraîna  la  mort  au  â3^  jour.  A  l'autopsie,  outre 
les  lésions  habituelles,  on  trouva  de  petites  végétations  sur  la 
mitrale. 

EnÛn  2  enfants,  âgés  de  douze  et  treize  ans,  succombèrent  à  une 
néphrite  de  la  convalescence.  L'un  mourut  quelques  heures  après 
son  entrée  à  l'hôpital,  au  milieu  de  manifestations  éclamptiques. 
L'autre  succomba  au  ^S**  jour  par  œdème  aigu  des  poumons. 

Scarlatine  de  la  première  enfance,  —  La  scarlatine  est  rare  avant 
deux  ans.  Nous  avons  recueilli  celte  année  11  observations  chez  des 
jeunes  enfants;  4  fois  seulement  nous  avons  retrouvé  le  mode  de 
contamination  :  il  s'est  toujours  agi  d'une  transmission  par  des 
frères  et  des  sœurs  plus  âgés. 

L'invasion  a  été  assez  courte.  Une  seule  fois,  elle  a  atteint  trois 
jours,  5  autres  fois  un  jour;  dans  un  cas  l'éruption  représenta  la  pre- 
mière manifestation  morbide.  La  fièvre  est  souvent  de  courte  durée. 
Dans  les  cas  où  la  maladie  a  guéri,  la  température  a  atteint  2  fois 
40%5;  3  fois  elle  a  oscillé  entre  39  et  39^»  5;  enfin,  un  malade  entré 
au  troisième  jour  était  déjà  apyrétique.  Parmi  les  complications, 
nous  signalerons  2  cas  d*otite  suppurée  et  2  cas  de  coryza  purulent, 
dont  l'un  a  été  suivi  de  broncho-pneumonie.  L'albuminurie  a  été 
notée  chez  deux  malades. 

5  enfants  ont  succombé.  3  d^entre  eux  sont  morts  de  broncho-pneu- 
monie. L'un  était  en  môme  temps  atteint  de  coryza  purulent;  des 
deux  autres,  l'un  est  mort  brusquement  au  septième  jour,  avec  une 
température  de  41**.  L'autre  a  succombé  à  un  spasme  de  la  glotte  : 
Taulopsie  ne  montra  aucune  lésion  laryngée;  c'était  un  spasme 
réflexe  d'origine  pulmonaire. 

Dans  un  quatrième  cas  la  mort  a  été  provoquée  par  une  angine 
gangreneuse  qui  existait  déjà  au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital. 
Enfin,  un  enfant  de  treize  mois  a  succombé  à  de  l'urémie  précoce, 
an  onzième  jour  de  la  maladie,  avec  des  pupilles  punctiformes,  une 
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dyspnée  intense,  une  respiration  de  Cheyne-Stokes  et  une  tem- 

T»^rature  oscillant  entre  40  et  41°. 

Résumé  de  la  mortalité  dans  la  scarlatine.  —  Le  tableau  suivant 
nnera  une  idée  exacte  de  la  fréquence  et  des  causes  de  la  mort 
ns  la  scarlatine. 


CAUSE    DE  LA   MORT 


carlaline  maligne... 

oryza  purulent 

rémie  précoce 

rémie  tardive 

ndocardite 

lyocardite 

itère  grave 

rlérite  et  gangrène., 
iphtérie  précoce.... 

neumonie 

roncho-pneumonie. . 
angrène  de  la  gorge, 
dénile  gangreneuse. 

Total 

)it  pour  100  malades. 


avant  3  ans.    de  2  h  14  ans. 


.5 
45,45 


9 
4,U 


7 
2,97 


S 
2,53 


29 
3,71 


TOTAL 

DES 

i  AKSKSS 


14 

H 
6 
3 
2 
l 
i 
i 
{ 
2 
6 
2 
1 


51 

2,87 


(A  suivre  ) 
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COURBES  AGGLUTINAINTES  chez  les  TYPHIQUES 

APPLICATIONS  AU  SÉRO-PRONOSTIC 


Par  M.  Paul  COURMONT 


Depuis  les  beaux  travaux  de  M.  Widal  sur  le  séro- diagnostic,  on 
sait  que  le  pouvoir  agglutinant  du  sérum  des  typhiques  peut  subir 
de  grandes  variations.  Pendant  la  maladie,  la  réaction  agglutinante 
du  sérum  est  plus  ou  moins  intense,  comme  nous  l'indiquions  au 
mois  de  juillet  4896,  prononçant  dès  cette  époque  le  mot  de  séro^ 
pronostic  *. 

Cette  intensité  du  pouvoir  agglutinant  peut  être  mesurée  comme 
Ta  montré  M.  Widal  *,  et  ses  variations  peuvent  être  recherchées  au 
cours  de  la  maladie.  Le  même  auteur,  avec  M.  Sicard  ',  a  publié  une 
série  d'observations  de  fièvres  typhoïdes,  où  cette  mensuration 
avait  été  faite  un  grand  nombre  de  fois  pour  chaque  sujet,  et  pour- 
suivie pendant  la  durée  de  la  maladie.  Les  mômes  auteurs  avaient 
déjà  montré  que  le  pouvoir  agglutinant  diminue  progressivement 
après  la  guérison,  trouvant  ainsi  le  meilleur  argument  à  opposer 
à  la  théorie  dite  «  de  Timmunité  ^  :». 

Hais  existe-t-il  un  rapport  entre  les  variations  du  pouvoir  agglu- 
tiDant  du  sérum  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  l'évolution  cli- 
nique de  cette  maladie? 

Voilà  le  problème  que,  depuis  trois  ans,  nous  avons  tenté  de 
résoudre  par  une  série  de  travaux  et  d'observations  sur  ce  que 
nous  avons  appelé  la  courbe  agglutinante  chez  les  typhiques  '.  Dans 
ces  dififérents  mémoires,  nous  avons  cherché  par  l'étude  de  53  obser- 
vations personnelles  quelle  est  la  marche  du  pouvoir  agglutinant 

i.  Soc,  de  bioL,  25  juillet  4896. 

2.  Widàl  et  Sicard.  Presse  médicale,  10  octobre  1896. 

3.  Widal  et  Sicard.  Ann.  de  Vlnat,  Pasteur,  mai  1897. 

4.  Widal  et  Sicard.  Presse  médicale^  décembre  1896. 

5.  P.  Courmont.  Signification  de  ta  réaction  agglutinante  chez  les  typhiques; 
niro^onoslic  {Thèse  de  Lyon,  1897).  — La  courbe  agglutinante  chez  tes  typhiques; 
séfo-pronostic.  {Revue  de  médecine^  n**  10, 1897.)  —  Nouvelles  observations  de  courbes 
agglutinantes.  (Presse  médicale^  5  janvier  1898.) 
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dans  les  différentes  formes  cliniques  de  la  fièvre  typhoïde,  aboutis- 
sant à  cette  double  conclusion  : 

i""  Les  variations  d'intensité  du  pouvoir  agglutinant  du  sérum 
paraissent  constituer  un  des  modes  de  défense  de  Torganisme 
infecté,  ou  tout  au  moins  être  étroitement  parallèles  à  Tensemble 
des  réactions  humorables  de  défense,  au  cours  de  Tinfection  '; 

2^  Au  point  de  vue  pratique,  Tétude  de  la  courbe  agglutinante 
chez  les  typhiques,  schématisant  l'évolution  d'une  partie  tout  au 
moins  des  réactions  défensives,  peut  fournir  d'intéressantes  données 
pronostiques  si  on  les  compare  à  l'évolution  des  symptômes  d'in- 
fection et  principalement  de  la  courbe  thermique. 

Depuis  ces  publications  *,  plusieurs  auteurs  ont  confirmé  l'en- 
semble de  nos  conclusions. 

Tchiatowitch  et  Epiphanoff*  ont  communiqué  à  la  société  des 
médecins  russes  de  Saint-Pétersbourg  un  travail  portant  sur  80  cas 
de  fièvre  typhoïde,  dans  lequel  ils  démontrent  :  que  la  propriété 
.agglutinante  du  sérum  est  bien  une  propriété  de  défense;  que  la 
rapidité  et  la  netteté  de  la  réaction  agglutinante  sont  en  rapport 
inverse  avec  la  gravité  de  la  maladie,  et  que  la  manifestation  précoce 
de  cette  propriété  coïncide  généralement  avec  une  maladie  bénigne 
et  inversement. 

M.  Etienne  *  (de  Nancy),  d'après  Tétude  minutieuse  de  7  cas  très 
bien  observés,  conclut,  après  quelques  observations  judicieuses, 
que,  en  pratique,  dans  les  cas  graves,  le  séro- pronostic  reste  un 
élément  important  nous  permettant  d'étudier  les  rapports  entre 
l'attaque  infectieuse  et  la  rétâstance  de  Torganisme,  et  qu*au  point 
de  vue  théorique  les  recherches  sur  la  courbe  agglutinante  présen- 
tent pour  l'étude  de  l'infection  typhoïdique  un  intérêt  de  premier 
ordre,  dans  lequel  la  thérapeutique  causale  trouvera  peut-être  un 
point  de  départ  nouveau. 

Les  observations  isolées  d'Artaud  et  Barjon  ',  Pelon  ",  Bormans  % 

1.  Pour  les  arguments  d'ordre  expérimental  et  non  plus  clinique,  à  invoquer 
en  faveur  de  cette  manière  d'envisager  la  propriété  agglutinante,  voir  notre  ihèse 
(Lyon,  1897)  et  surtout  :  Rapports  des  propriétés  du  sérum  des  typhiques  avec  les 
autres  propriétés  acquises  par  ce  sérum  au  cours  de  la  maladie^  P.  Courmont. 
(Archives  de  pharmacodynamie^  1897,  vol.  IV,  fasc.  I  et  II.) 

2.  On  trouvera  dans  notre  thèse  l'historique  des  travaux  antérieurs  que  nous 
ne  pouvons  reproduire  ici. 

3.  Tchistowitch  et  Epiphanoiï.  Soc.  des  méd.  russes  de  Saint-PétersbouTg, 
novembre  1897.  (Presse  méd.,  8  janvier  1898.) 

4.  Etienne  (de  Nancy).  Contribution  à  Vétude  du  séro-pronoslic  {Revue  méd.  de 
PEst^  1899). 

5.  Artaud  et  Barjon.  Presse  méd.y  1898. 

6.  Pelon.  Gaz.  des  hôpit.,  août  1898. 

7.  Bormans  (Hôpit.  Saint-Jean-Bapliste,  Turin).  V.  Presse  méd.^  n«  85,  1898. 
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coDcernant  des  cas  très  graves  et  mortels  de  fièvre  typhoïde  où  la 
séro-réaction  était  absente,  invoquent  toutes  notre  manière  de  voir 
pour  expliquer  les  faits. 

Nous  voulons  aujourd'hui  apporter  60  observations  nouvelles^ 
étudiées  depuis  deux  ans,  à  THôtel-Dieu  de  Lyon,  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Bondet  où  nous  avions  Thonneur  d'être  chef  de 
clinique.  Dans  tous  ces  cas,  parallèlement  à  l'observation  clinique, 
la  mensuration  du  pouvoir  agglutinant  a  été  faite  toujours  par  nous- 
méme  aussi  souvent  que  possible,  tous  les  deux  ou  trois  jours  en 
moyenne,  afln  d'obtenir  pour  chaque  malade  une  courbe  agglutinante 
à  inscrire  à  côté  de  la  courbe  thermique. 

Nous  faisons  remarquer  que  toutes  ces  mensurations  ont  été 
faites  par  le  même  procédé,  avec  le  même  bacille,  dans  les  mêmes 
conditions  *  (bouillon,  cultures,  prise  de  sang,  etc.)  que  celles  de 
nos  travaux  précédents,  ce  qui  porte  à  113  le  total  des  cas  observés 
par  nous  dans  des  conditions  aussi  identiques  que  possible. 

Nous  insistons  sur  cette  identité  de  conditions  de  toutes  nos  expé- 
riences et  sur  le  grand  nombre  de  nos  observations.  Le  plus  souvent 
en  effet,  les  quelques  auteui*s  qui  depuis  la  publication  de  notre 
thèse  se  sont  occupés  de  la  môme  question  et  se  trouvent  en  désac- 
cord avec  nous,  ont  employé  des  méthodes  différentes  et  surtout  ne 
se  sont  appuyés  que  sur  un  petit  nombre  de  cas  incomplètement 
observés. 

C'est  ainsi  que  le  travail  de  Tarchetti  ',  dont  lies  conclusions 
paraissent  en  contradiction  avec  les  nôtres,  ne  porte  que  sur  quel- 
ques cas  :  la  plupart  de  ses  observations  sont  présentées  d'une 
bçon  incomplète,  surtout  au  point  de  vue  de  l'agglutination,  et  il  est 
bien  difficile  de  les  discuter  utilement. 

De  même  le  travail  de  Fœrster  ',  plus  important  car  il  comprend 
%  observations,  n^est  basé  que  sur  des  cas  incomplètement  observés 
aiussi  bien  au  point  de  vue  clinique  (la  courbe  de  température  manque 
dans  tous  les  cas)  qu'au  point  de  vue  de  l'agglutination  recherchée 
rarement  et  irrégulièrement  pour  chaque  malade.  Un  grand  nombre 
de  faits  concernent  d'ailleurs  des  formes  anormales  et  frustes  de 
dolhiéncnterie.  Dans  les  quelques  cas  de  ce  travail  où  l'on  peut 
reconstituer  la  courbe  agglutinante,  on  la  voit  suivre  dans  son 
ensemble  la  marche  que  nous  avons  indiquée  comme  la  plus  fré- 
quente (Voir  les  obs.  I,  V,  VI,  X...,  etc.,  de  Fœrster).  Fœrster  fait 

1.  Pour  le  détail  des  procédés  employés,  des  précautions  observées,  voir  notre 
trticle  de  la  Revue  de  médecine  (1891,  n<*  10). 

2.  TarcbetU.  Gaz.  degli  Ospedali^  6  novembre  1898. 

3.  Foerster.  2et^  f,  hyg,  und  infeeliotiskr.,  1897,  t.  XXIV,  p.  500. 
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d'ailleurs  remarquer  lui-môme,  que,  dans  plusieurs  maladies  graves, 
le  sérum  n'a  eu  qu'un  faible  pouvoir  agglutinant,  alors  que  ce  der- 
nier s'est  élevé  très  haut  dans  le  cours  des  formes  légères  et  à  la 
convalescence,  ce  qui  est  conforme  à  nos  vues. 

Nous  sommes  convaincus  que  ces  auteurs  seraient  arrivés  à  des 
conclusions  encore  plus  rapprochées  des  nôtres,  s'ils  avaient  eu  à 
leur  disposition  un  vaste  champ  d'observation  analogue  à  celui 
que  nous  a  oiïert  depuis  trois  ans  la  recrudescence  du  nombre  des 
fièvres  typhoïdes  à  Lyon,  et  surtout  s'ils  avaient  eu  la  constance 
d^observer  les  variations  du  pouvoir  agglutinant  à  toutes  les  périodes 
et  dans  toutes  les  formes  de  la  maladie.  Nous  récusons  naturelle- 
ment toute  argumentation  basée  sur  des  cas  peu  nombreux  ou  mol 
observés. 

Nous  allons  exposer  nos  observations  nouvelles  dans  l'ordre 
logique  suivi  par  nous  antérieurement  et  commandé  par  la  clinique  : 

4°  Formes  légères  et  moyennes; 

2°  Formes  mortelles; 

3**  Formes  graves,  compliquées,  prolongées,  irrégulières,  etc. 

Nous  verrons  à  chacun  de  ces  chapitres  si  ces  faits  nouveaux  cou- 
cordent  avec  nos  premières  observations,  et  enfin  quelles  conclu- 
sions théoriques  et  pratiques  découlent  logiquement  des  faits. 

I.  —  ÉTUDE  DE  LA  COURBE  AGGLUTINANTE 
DANS  LES  FOKMES  SIMPLES. 

Nous  comprenons  dans  ce  chapitre  tous  nos  cas  de  fièvres  typhoïdes 
bénignes  ou  moyennes,  non  compliquées,  terminées  par  laguérison, 
et  que  Ion  pourrait  qualifier  de  normales  au  point  de  vue  clinique. 
De  Tétude  du  pouvoir  agglutinant  ressortira  la  courbe  agglutinante 
normale  dans  ces  formes  de  fièvres  typhoïdes.  Ce  chapitre  est  le  plus 
important  de  tous;  il  faut  partir  des  formes  simples,  pour  aboutira 
des  conclusions  de  quelque  portée  générale.  Si  l'évolution  de  la 
courbe  agglutinante  montre  quelque  régularité  dans  son  ensemble, 
si  sa  marche  présente  des  rapports  quelconques  avec  les  différent» 
stades  de  la  maladie,  ce  ne  peut  être  que  dans  ce  chapitre  que  noua 
pourrons  l'établir. 

Nous  avons  donc  groupé  ici,  et  d'après  la  durée  de  la  maladie,  le» 
cas  de  fièvres  typhoïdes  où  les  difi'érents  stades  de  début,  d'état  et 
de  défervescence  se  sont  passés  de  façon  classique,  sans  gravité 
exceptionnelle,  sans  prolongation  anormale,  et  avec  guérison  com- 
plète. 

Ces  cas  sont  au  nombre  de  28.  Vingt-cinq  d'entre  eux  présentent 
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pne  courbe  agglutinante  conforme  au  type  que  nous  avons  précé- 
demment indiqué  comme  le  type  classique  des  formes  moyennes, 
c*est-à  dire  une  courbe  assez  régulière  avec  élévation  en  clocher  au 
moment  de  la  défervescence,  après  un  stationnement  plus  ou  moins 
prolongé  à  des  chiffres'moins  élevés  à  la  période  de  gravité  de  la 
maladie  ou  encore  après  une  ascension  progressive. 

Dam  3  cas  seulement  nous  n*avons  pas  rencontré  notre  type 
normal  ;  nous  les  étudierons  séparément. 

A.  —  Formes  bénignes  et  moyennes  avec  courbe  agglutinante  clas^ 
tique.  —  Ces  cas  sont  au  nombre  de  25  sur  les  28  observations  de 
ce  chapitre. 

Nous  donnons  leurs  observations  très  résumées  *,  mais  avec  un 
tracé  explicatif  où  il  est  facile  de  lire  la  courbe  thermique,  la  courbe 
agglutinante,  et  de  les  comparer. 

Observation  I.  —  TyphoUette  (/4  jours).  Courbe  en  clocher  du  P,  A,  *. 


Tracé  1.  —  Oba,  I. 

-#  p.  600  le  jour  de  Vapyrexie;  4  p.  900  le  â^  jour  de  la  convalescence. 
Tib...  ClémcDce,  dix-sept  ans.  Salle  Teissier,  n<*  7.  Malade  depuis  7  jours; 

1.  Noas  avons  fait  publier  presque  toutes  les  observations  de  ce  mémoire 
^avec  des  commentaires  et  détails  plus  complets  dans  la  Thèse  de  Dumaine  (Lyon, 
décembre  lf^99),  où  on  pourra  les  consulter. 

.2.  Nos  abréviations  ont  la  signification  suivante  :  P.  A.  =  pouvoir  agglutinant* 
le  chiffre  indiqué  en  face  de  P.  A.  (600  ou  1  p.  600)  indique  le  nombre  de 
gouttes  de  cultures  agglutinées  par  une  seule  goutte  de  sang  du  malade- 
P.  A.  =  CGC  veut  dire  que  six  cents  gouttes  de  cultures  sont  agglutinées  par  une 
«outte  de  sang. 
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tous  les  signes  d'une  fièvre  typhoïde  légère,  sauf  les  taches  rosées. 
Pouls  =  104.  T.  =:  390».  Bains  froids. 

he  12«  jour  :  bon  état,  T.  autour  de  39^;  pouls  =  96;  P.  A.  =  1  p.  100.  Le 
14«  jour  :  T  =  37*3,  P.  A.  =:  600.  Le  i^  jour  d'apjrezie  :  convalescence 
parfaite  :  T  =  37»  ;  P.  A.  =  900. 

Les  jours  suivants  :  apyrexie,  guérison  parfaite;  le  P.  A.  redescend  k 
500  et  300. 

En  résumé  :  typhoïdette  ;  la  température  tombe  rapidement,  en  3  jonrs, 
de  39«5  &  370,  tandis  que  le  P.  A.  monte  en  sens  inverse  de  100  à  (JOO 
et  900,  pour  redescendre  ensuite,  donnant  ainsi  une  courbe  en  clocher 
absolument  typique. 

OBsAl.^Typhoîdette  {42  jours)»  Courbe  en  clocher  du  P,  A.  (maximums  100\. 
Bruch...,  vingt-six  ans.  N^  44,  salle  Saint-Augustin.  Malade  depuis  8  joars: 


Tracé  2.  —  Obs.  Il  ». 

tous  les  symptômes  d'une  dolhiénenterie  classique.  Hygiène  alimentaire  des 
typhiques;  pas  de  bains  ni  de  médicaments.  Guérison  complète. 

La  température  baisse  rapidement  (à  37o5  le  /5«  jour),  pendant  que  le 
P.  A.  s'élève;  ce  dernier  atteint  1  p.  400  le  5*^  jour  d*apyrexie. 

Obs.  III.  —  Fièvre  typhoïde  très  bénigne  (45  jours).  Étévation  progressive 
du  P.  A.  (400  au  moment  de  la  guérison)  en  sens  inverse  de  la  température. 
Sar...  Léon,  vingt-quatre  ans.  Novembre  1899.  N<>  26,  salle  Saint-Aogostin. 

'    1.  Dans  nos  tracés  la  courbe  de  température  est  marquée  de  la  façon  ordi* 

naire.  La  courbe  agglutinante  est  indiquée  par  la  ligne,  q o ®' 

dont  chaque  point  O  indique,  le  chiffre  d'une  mensuration  du  P.  A,  :  ces  chiffres 
sont  indiqués  par  une  graduation  spéciale  indiquée  dans  la  colonne  :  P.  A.  On 
voit  que  le  0  se  trouve  è  la  ligne  la  plus  inférieure,  que  la  ligne  supérieure  cor- 
respond a  *!•  de  T.  et  800  de  P.  A.;  et  que  rintervalle  entre  deux  lignes  de  gra- 
duation correspond  à  un  degré  de  température  et  à  100  de  P.  A. 
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Entre   au    8*  jour    d'une    fièvre    typhoïde    classique.    Pas    d'albumioe. 
T.  moyenne  =  38«>3  et  SO^T.  Bains  froids. 
La  maladie  évolue  bénignement  en  15  jours  sans  aucune  complication. 


I0UR8 

tcmp£ratuiie 

p.   AGGLUTINANT 

9« 

40- 

60 

12* 

39»,  9 

80 

45* 

3T,5 

200 

18* 

Apyrexie 

350    ' 

21* 

Apyrexie 

300 

Obs.  IV.  — Fièvre  typhoïde  bénigne  (49  jours).  Ascension  peu  élevée,  mais 
progressive  du  P.  A.  (maximum  4  p.  200  le  jour  de  V apyrexie), 
Rocli...  Marie,  vingt-neuf  ans.  Salle  Tessier,  n^  15.  A  la  fièvre  typhoïde 


Tracé  3.  —  Obs.  IV. 

pour  la  2«  fois  ;  début  il  y  a  5  jours.  Sérodiagnostic  douteux  le  5**  et  positif 
k  7*  jour.  Le  9«  jour  signes  abdominaux  de  fièvre  typhoïde.  P.  A.  =  1  p.  50. 
T.  =40».  Bains  froids. 
La  maladie  évolue  sans  complications  en  19  jours.  Convalescence  parfaite. 

Obs.  V.  —  Fièvre  typhoïde  bénigne  (49  jours).  Courbe  en  clocher  du  P,  A. 
itoec  maximum  (400)  le  49^  jour  *. 

Pasc...  Mad.,  vingt  ans.  Salle  Teissier,  n^  6.  Au  Séjour  d'une  dothiénen- 
terie  bénigne;  pas  de  taches  rosées.  T.  =40°.  Bains  froids. 

Taches  rosées  le  1 1^'  jour.  Excellent  état  général.  La  température  descend 

1.  La  courbe  X....  X....  X  correspond  à  la  courbe  leucocytaire,  dont  chaque  X 
indique  une  numération  correspondant  aux  chiffres  de  la  colonne  de  gauche  (L). 
Nous  n'avons  recherché  et  reproduit  cette  courbe  leucocytaire  que  pour  quel- 
ques-unes de  nos  observations. 
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progressivement.  A  partir  du  19®  jour  apyrexie  et  convalescence.  Ce  jour-là 
lé  P.  Â.  atteint  son  maximum  =  400. 


Tracé  4.  —  Obs.  V. 


Obs.  VI.  —  Fièvre  typhoïde  bénigne  (20  jours).  Ascension  en  clocher  du 
P,  A,  à  4  p.  SOO  le  4^^  jour  d' apyrexie. 

Val...  Jérôme,  quinze  ans.  Salie  Saint- Augustin,  n^  4.  Entre  au  13*  jour 


Tracé  5.  —  Obs.  VI. 


d'une  fièvre  typhoïde  bénigne  qui  évolue  en  20  jours,  sans  incident. 
Clocher  du  P.  A.  à  400  le  i^^  jour  d'apyrexie  à  partir  duquel  la  malade  est 
en  pleine  convalescence  malgré  quelques  irrégularités  de  la  tempéra- 
ture. 
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Obs.  vu.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  (24  jours).  Courbe  du  P,  A.  en  toit. 
Maximum  :=300. 

Brot...  Marie,  vingt-huit  ans.  N°  6,  salle  B.  Teissier.  Débat  il  y  a  7  jours. 
Symptômes  au  grand  complet  d'une  fièvre  typhoïde  sérieuse.  T.  =  40o. 
Pouls  =  112.  Bains  froids. 

Le  10«  jour  éruption  abondante  de  taches  rosées.  L'état  général  s'amé- 


Tracé  6.  —  Oba.  VII. 

liore  rapidement;  la  température  baisse  et  oscille  autour  de  38».  Le  P.  A. 
est  relativement  élevé  (1  p.  200,  i  p.  250)  et  atteint  son  maximum  i  p.  300 
le  i6*  jour,  où  la  guérison  est  en  bonne  voie  (on  cesse  les  bains  ;  pouls  =  96  ; 
T.  =  38*6).  La  température  des  jours  suivants  s*explique  en  partie  par  un 
gros  furoncle  de  la  fesse  qui  évolue  à  partir  du  16®  jour.  A  partir  du 
21*  jour,  apyrexie  et  convalescence  parfaite. 

Ow.  Vin.  —  Fièvre  typhoïde  bénigne  [22  jours).  Élévation  maxima  du 
P.  A.  (300)  à  la  convalescence. 

Jor...  Louis,  vingt  ans;  salle  Saint-Augustin.  Juillet  1898.  Entre  au  15®  jour 
d'une  fièvre  typhoïde  classique.  Pas  d'albumine.  T.  =39^8.  Pouls  =  84. 
Baios  froids.  La  maladie  évolue  normalement  en  23  jours  sans  complications. 

JOURS  TEMPERATURE  P.  A. 

22-  38%  7  100 

25*  37%  3  300 

35*  37%  5  150 

Obs-  IX.  —  Fièvre  typhoïde  légère  {23  jours).  Élévation  du  P.  A.  en  sens. 
WKtrse  de  la  température  avec  maximum  {300)  au  moment  de  la  déferves- 

CCfiCCm 

Four...,  vingt-ciaq  ans.  Saint-Augustin.  Entre  au  11<>  jour  d'une  fièvre 
typhoïde    classique.   Pas  d'albumine.   Taches  rosées.   Pouls  =  92.   Bains. 
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froids.  Évolution  sans  incidents  en  23  jours.  Maximum  du  P.  À.  à  1  p.  300 
les  18*  et  22°  jours  (veille  de  l'apyrexie). 


Tracé  7.  —  Obs.  IX. 


Obs.  X.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  {24-  jours).  Courbe  élevée  du  P.  A.  en 
clocher,  au  moment  de  la  défervescence  qui  est  rapide.  Maximum  =  700. 
Decl...,  dix-huit  ans.  Saint>Âugustin.  Entre  au  la^"  jour;  tous  les  signes 


Tracé  8.  —  Obs.  X. 


d'une  fièvre  typhoïde  sérieuse.  Pouls  =  96.  Pas  d*albumiue.  T.  élevée  = 
4006  le  15*^  et  40o8  le  1?"  jour  où  le  P.  A.  n'est  que  de  «  p.  50.  Bains 
froids. 

A  partir  du  20''  jour,  la  température  descend  rapidement,  la  maladie 
avorte  pour  ainsi  dire,  tandis  que  le  P.  A.  d'abord  assez  bas  (i  p.  50)  loi» 
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de  la  période  de  gravité,  s*élève  rapidement  à  i  p.  400  les  2i®  et  23«  jours, 
où  la  guérison  s^accuse  nettement,  et  monte  encore  à  600  le  lendemain  der 
l'apyrexie  et  700  le  5*  jour  d*apyrexie. 

Obs.  XL  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  (24  jours).  Élévation  du  P.  A  (maxi-^ 
mum  =  400)  en  sens  inverse  de  la  température. 

Dur...,  vingt-sept  ans.  Saint-Augustin.  Entre  au  8'  jour  d'une  fièvre 
typhoïde  classique;  taches  rosées.  Pouls  =  90.  T.  =  40».  P.  A.  =  50.  Pas 
de  bains  froids.  Sulfate  de  quinine.  La  maladie  évolue  en  24  jours,  norma- 
lement, sans  aucune  complication.  Guérison  parfaite. 


I0UR8 

TBMPiËRATL'RC 

p.   A. 

8- 

40%  5 

50 

41- 

390,5 

50 

15* 

38%9 

150 

18- 

38%  5 

400 

21 . 

38%  5 

400 

24*. 

31%  8 

200 

27- 

37' 

200 

30* 

ZV 

iOO 

34* 

37» 

100 

On  voit  que,  jusqu'au  moment  de  la  guérison,  les  chiffres  du  P.  A. 
augmentent  à  mesure  que  ceux  de  la  température  diminuent.  ' 

Obs.  Xn.  —  Fièvre  typhoïde  bénigne  {2S  jours).  Courbe  classique  du  P.  .A. 
en  sens  inverse  de  la  courbe  thermique;  maximum  (300)  le  2^  jour  d'apyrexie. 


Traoé  9.  —  Obs.  XI 1. 


Mont...,  dix-huil  ans.  Salle  Teissier.  Entre  au  15*  jour  d'une  dothiiénen- 
tene  fruste  :  constipation;  pas  de  taches  rosées;  pas  d'abattement.  Pouls 
=  120.  T.  =  3407.  Bains  froids. 
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•Évolution  de  la  maladie  d*uDe  façon  très  bénigne  en  24  jours.  La  tem- 
pérature baisse  progressivement  et  rapidement  tandis  que  le  P.  A.  monte 
à  1  p.  200,  puis  1  p.  300  le  2®  jour  d'apyrexie.  Pendant  la  convalescence 
le  P.  A.  descend  à  1  p.  150,  puis  remonte  à  1  p.  250,  comme  cela  se  voit 
quelquefois  après  la  guérison. 

Obs.  XIII.  —  Fièvre  typhoïde  très  bénigne.  Courbe  élevée  du  P.  A,  {au-delà 
de  4  p.  4000)  et  progressivement  ascendante  en  sens  inverse  de  la  température^ 

Vil...,  vingt-cinq  ans.  N<>  6.  Service  de  M.  le  professeur  Teissier.»  Entrée  le 
4  juillet  1898  au  12''  jour  d'une  fièvre  typhoïde  moyenne,  mais  sans  taches 
•rosées.  Le  séro-diagnostic  est  très  positif  (1  p.  300). 

La  maladie  évolue  en  quelques  jours  et  le  15  juillet  la  convalescence  est 
parfaite,  sans  incident.  Depuis  4  jours  le  P.  A.  dépasse  1  p.  1000. 

JOURS  TEMP^RATURS  P.   ▲. 


12" 

39%  5 

300 

15" 

39» 

500 

19- 

38» 

1  000  et  au  delÀ  < 

24* 

Apyrexie 

1000         — 

On  voit  que  le  P.  A.  s*est  élevé  très  haut  et  progressivement  au  moment 
de  la  guérison. 

Obs.  XIV.  —  Fièvre  typhoïde  bénigne  (26  jours),  Marche  du  P.  A.  en  sens 
inverse  de  la  température.  Maximum  =  SOO. 

Mell...,  quinze  ans.  Salle  Teissier.  Entre  au  10«  jour  d'une  fièvre  typhoïde 


Tracé  10.  —  Obs.  XIV. 

moyenne.  T.  =  39^5.  Pas  de  taches  rosées.  Pas  d'albumine.  Bains  froids. 
Le  26<^  jour  la  convalescence  commence,  apyrexie,  aucun  incident.  Le  P.  A. 

1.  Le  P.  A.  n'a  pas  été  mensuré  au  delà  de  1  pour  1000  où  TagglutinatioD  était 
•complète. 
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est  moDté  rapidement  de  1  p.  20  le  il'  jour  à  1  p.  iOO  le  14<*  et  1  p.  406* 
les  i7«  et  20«  jours. 

Obs.  XV.  —  Fîèwe  typhoïde  bénigne  {26  jours),  Séro-réaction  retardée. 
Mais  à  partir  du  47^  jour,  ascension  rapide  du  P.  A.  jusqu'à  400  pendant 
que  baisse  la  températw^e,  ^  ,    ^  ^,  *  -.     -  **^  >.^ 

Mal...,  dixDeuf  ans.  Salle  Teis- 
sier.  Enceinte  de  quatre  mois.  Au 
15®  jour  d'une  fièvre  typhoïde 
classique.  Pouls  régulier.!.  =  40<>. 
Sérrhdingnostic  négatif.  Bains 
froids.  Le  17*  jour  :  T.  =  38«8;  P. 
À.  =  l  p.  20. 

A  partir  de  ce  jour  la  tempé- 
rature baisse  rapidement  avec  de 
grandes  oscillations;  le  P.  A.' 
8*élè?e  à  400  Tavant-veille  de  Ta- 
pjrexie.  Durée  26  jours. 

Il  est  rare  de  voir  dans  les 
fièvres  typhoïdes  bénignes  une 
séro-réaction     aussi     retardée 

(absente  le  i5«  jour).  Il  est  vrai  '^"^*  ^*-  "  ^^^'  ^v. 

que   l'ascension    de*  la    courbe 
agglutinante  a  été  ensuite  progressive  et  rapide. 

Obs.  XVI.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  (26  jours).  Courbe  en  clocher  du  P,  A.. 
mec  maximum  (âOO)  au  moment  de  la  défervescence  définitive. 
Broch...,  vingt-trois  ans.. Saint-Augustin.  Malade  depuis  6  jours;  tous  les 


Tracé  12.  —  Obs.  XVI. 

signes  d'une  fièvre  typhoïde  moyenne.  Bains  froids.  Pas  d*autres  complica- 
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(lions  (taqs  le  cours  de  la  maladie  qu'uQ  muguet  léger  et  une  ulcération  du 
pilier  gauche  du  voile. 

Le  20«  jour  la  défervescence  est  presque  complète  :  P.  A.  =  400.  Apy- 
•fexie  le  23®  jour,  dénnitÎYe  le  26«  jour. 

Obs.  XVIÏ.  —  Fièvre  typhoïde  mojienne,  Apyrexie  au  27«  jour.  Courbe  en 
clocher  du  P.  A.  Maximum  (400)  le  premier  jour  d' apyrexie. 

Goger...,  dix-huit  ans.  Saint- Augustin.  Entre  au  5<^  jour  avec  tous  les 
signes  d'une  fièvre  typhoïde,  sauf  les  taches  rosées;  le  séro-diagnostic  est 
douteux  (agglutination  incomplète  à  1  p.  iO).  Pouls  =  108.  T.  =  39<»5.  Léger 
nuage  d  albumine.  Bains  froids. 


Tracé  13.  —  Obs.  XVil. 

Le  11«  jour  :  P.  A.  =  1  p.  10,  et  le  17<»  jour  =  1  p.  80.  Du  5«  au  17»  jour 
Fétat  général  est  sérieux  :  abattement  très  accusé;  muguet;  diarrhée  abon- 
dante, température  entre  40°  et  41».  Le  P.  A.  est  peu  élevé.  A  partir  du 
17<>  jour  (P.  A.  =  80)  la  température  subit  de  grandes  rémissions  le  matin 
(annonce  de  défervescence);  puis  elle  s'abaisse  brusquement  autour  de  38^, 
le  pouls  diminue  de  fréquence  (96,80)  à  mesure  que  le  P.  A.  monte  rapide- 
ment (i  p.  loO  le  2i«  jour;  1  p.  350  le  24«  et  maximum  =  1  p.  400  le 
27"  jour,  4"  jour  d'apyrexie).  La  légère  recrudescence  therm'ique  du  29*  au 
34®  jour  parait  due  à  une  légère  complication  bronchique. 

Obs.  XVIII.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  (27  jours).  Courbe  du  P.  A.  moyen- 
nement élevée  avec  maximum  (/  p.  200)  V avant-veille  de  Vapyrexie. 

Hub...,  trente  et  un  ans.  Salle  Saint-Augustin.  Début  il  y  a '10  jours. 
Tous  les  signes  de  la  fièvre  typhoïde,  sauf  les. taches  rosées.  Pas  d*alba- 
mine.  Bains  froids.  Le  11*  jour.  Séro-diagnostic  négatif. 

Le  13*"  jour,  constipation  (lavements).  Une  ou  deux  taches  rosées  dou- 
teuses. Pas  d'abattement.  Grandes  oscillations  thermiques.  Pouls  lent* 
-P.  A.  =  1  p.  20. 
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Le  16«»  jour.  Pouls  =  60.  T.  osciHe  autour  de  38°.  P.  A.=:  i  p.  100. 

Le  19«jour.  P.  A.=  «  p.  50. 

Le  22*  jour.  Hypotherniie,  état  général  bop.  P.  A.  =  i  p.  400. 

Le  25*  jour.  Légère  recrudescence  thermique.  Étal  général  bon.  P.  A.  =  200. 


Tracé  14.  —  Obs.  XVIll. 

Le  32«  jour  (6"  jour  d'apyrexie).  Guérison  complète.  P.  A.  =  1  p.  20. 

Le34«jour  (8**  jour  d'apyrexie).  Séro-réaction  négative. 

En  somme  :  séro-réaction  retardée;  courbe  du  P.  A.  à  deux  clochers  suc- 
cessifs dont  le  second  correspond  à  la  recrudescence  thermique;  P.  A.  fugace, 
déjà  absent  le  35«  jour. 

Dans  ce  cas,  où  le  pouvoir  agglutinant  a  suivi  une  marche  moins  régu- 
lière et  une  ascension  moins  élevée  que  dans  les  cas  précédents,  une  légère 
recrodescence  est  venue  prolonger  la  maladie. 

Obs.  XIX.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  (28  jours).  Ascension  progressive  du 
P.  A,  à  la  défervescence  et  les  premiers  jours  d'apyrexie. 

Garn...  Régis,  vingt  et  un  ans,  Saint-Augustin,  n^  32.  Entre  au  9*  jour 
d'une  dotbiénenterie  classique  qui  évolue  en  28  jours  sans  aucune  compli- 
cation, sans  que  l'état  général  ait  jamais  présenté  de  gravité. 

Le  P.  A.  recherché  seulement  à  partir  du  20«  jour  (1  p.  150)  s'élève  au 
moment  de  la  défervescence,  le  27*'  jour  veille  de  Tapyrexie,  à  i  p.  400,  et 
reste  encore  le  30*  jour  à  400,  monte  à  500  le  33®  jour  pour  redescendre 
ensuite  normalement  (300  le  36»* jour). 

En  somme,  les  maxima  constatés  se  sont  produits  au  moment  précis  de 
la  défervescence,  et  les  premiers  jours  de  convalescence. 

Obs.  XX.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  {28  jours).  Courbe  du  P.  A.  progrès* 
sivement  ascendante  jusqu'à  350  le  2^  jour  d'apyrexie. 
RevoL..,  dix-neuf  ans,  salle  Saint-Augustin.  Début  il  y  a  5  jours. 
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État  actuel.  —  Abattement  marqué.  Signes  classiques  d'une  fîèTre 
typhoïde  sérieuse.  Râles  de  bronchite,  surtout  à  droite.  Rien  au  cœur. 
Pouls  régulier,  dicrote  =  112.  T.'=:40«7.  Bains  froids.  P.  A.  =  1  p.  50. 

Le  9«  jour.  Délire.  Pouls  rapide,  116.  Température  élevée.  P.  A.  =  1  p.  50. 

Le  12*  jour.  Points  de  côté.  Un  peu  de  matité  à  la  base  droite  avec  quel- 


Traoé  15.  —  Obs.  XX. 

ques  râles  fins  et  quelques  frottements.  Pouls  =  120.  Température  élevée. 
P.  A.  =  i  p.  100.  Mêmes  phénomènes  pulmonaires. 

Le  21*  jour.  Température  au-dessous  de  39o.  P.  A.  =  1  p.  200. 

Le  24«  jour.  Température  autour  de  38°.  P.  A.  =  1  p.  100. 

Le  27«  jour.  Bon  état  général,  langue  humide.  Pouls  =  78.  Température 
autour  de  BS».  P.  A.  =  1  p.  300. 

Le  30"  jour  (3«  jour  d'apyrexie).  P.  A.=:  1  p.  330. 

Bien  qu'ayant  évolué  en  28  jours  ce  cas  concerne  une  forme  relativement 
sévère  et  qui  tient  le  milieu  entre  les  formes  bénignes  et  les  formes  graves. 
Aussi  voyons-nous  la  marche  ascendante  du  P.  A.  subir  deux  petites 
dépressions  les  i^"  et  24^'  jours,  comme  nous  le  verrons  plus  fréquemmeat 
dans  les  formes  plus  graves. 

Obs.  XXL  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  {30  jours).  Courbe  en  clocher  du  P.  A, 
maximum  500. 

Roser...,  salle  Saint-Augustin.  Début  il  y  a  sept  jours.  État  général  assez 
bon.  Peu  de  signes  abdominaux.  Pas  de  taches  rosées.  Bains  froids. 

Le  H*  jour.  Sérodiagnostic  douteux. 

Le  17»  jour.  Taches  rosées.  Pouls  =:  90.  Température  autour  de  39*. 
P.  A.  =  1  p.  80. 

Le  24«  jour.  Depuis  deux  jours  notable  élévation  de  température.  Cons- 
tipation. Légère  albuminurie.  P.  A.=  1  p.  500. 
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Le  28«  jour.  Apyrexie.  État  général  bon.  P.  A.  =  1  p.  300,  convalescence 
parfaite. 


Tracé  16.  —  Od».  XXI. 


Obs.XXII.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  (33  jours).  Courbe  en  clocher  du  P,  A, 
mec  maximum  (500)  au  moment  de  la  défervescence. 


Tracé  17.  —  Ob».  XXII. 

Rey...,  dix-huit  ans,  salle  Teissier,  n®  9,  entre  au  16*  jour  d'une  fièvre 
(yphoîde  classique.  Bains  froids. 

ËToluiion  sans  incidents  en  13  jours  d'hôpital.  Défervescence  assez  rapide 
de  la  température,  tandis  que  le  P.  A.  s'élève  progressivement  jusqu'à 
500. 

RkV.  DK  Mfo.,  TOME  XX.  —  1900.  23 
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Obs.  XXIII.  —  Fièvre  typhoïde  sérietise  (34  jours).  Ascension  en  clocher  du 
P,  A,  (MO)  au  moment  de  la  convalescence. 

Mey...,  dix-neuf  ans.  Salle  Saint-Augustia.  Début  il  y  a  six  jours. 

État  actuel.  —  Signes  classiques  sauf  les  taches  rosées.  Pouls  dicrote=108. 
T.  =  3908.  Bains  froids. 

Le  8*  jour.  Séro- diagnostic  négatif.  Les  taches  rosées  apparaissent. 
Pouls  =  108.  T.  =  40O. 

Le  10*  jour.  Le  malade  est  cyanose.  Les  bruits  du  cœur  sont  sourds. 


Tracé  18.  —  Obs.  XXIII. 

Pouls  =  104.  Constipation.  Ulcération  du  pilier  antérieur  gauche  du 
Toile. 

Le  13*  jour.  Pouls  dicrote=:H2.  T.  =3905.  P.  A.  =  1  p.  150. 

Le  18*  jour.  Etat  général  peu  satisfaisant,  délire.  Température  entre 
39»et  400.  P.  A.  =  l  p.  180. 

Le  21  •  jour.  Le  délire  a  cessé.  Langue  humide.  Abdomen  non  douloureux. 
Nombreuses  taches  rosées.  Quelques  râles  de  bronchite.  Pouls  =  80.  La 
température  baisse  un  peu.  P.  A.  =  1  p.  150. 

Le  24*  jour.  Constipation.  Râles  de  bronchite  dans  les  deux  poumons. 
Frottements  pleuraux.  Point  de  côté  et  quelques  râles  muqueux  à  droite. 
La  température  subit  de  grandes  oscillations.  P.  A.=.l  p.  200. 

Le  27*  jour.  Petits  râles  inspiratoires  à  la  base  droite.  Température 
autour  de  39<>.  P.  A.  =  1  p.  200. 

Le  30*  jour.  La  température  baisse  au-dessous  de  38®.  P.  A.  s'élcTC  à  400. 
A  partir  de  ce  jour,  convalescence  parfaite. 

Obs.  XXIV.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  (33  jours).  Ascension  du  P.  A.  à 
MO  au  moment  de  la  défervescence. 

Thion...,  seize  ans,  salle  Saint-Augustin.  Entre  au  15*  jour  de  sa  maladie 
qui  a  débuté  par  des  phénomènes  dysentériformes.  Tous  les  symptômes 
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d'une  fièvre  typhoïde,  sauf  les  taches  rosées.  T.  =4005.  Pouls  =  120*  Bon 
état  général.  Bains  froids. 

.  L'affection  évolue  en  33  jours  sans  aucune  complication  et  avec  un  excel- 
lent état  général;  jamais  d'aspect  typhique;  le  pouls  est  cependant  à  120 
jusqu'à  la  (in.  Le  30«  jour  la  T.  qui  oscillait  entre  39°  et  40^  baisse  rapide- 
ment  &  37<>  en  3  jours.  Convalescence  parfaite.  On  verra  que  la  marche  du 
P.  A.  a  été  progressivement  ascendante  jusqu'à  la  guérison,  sauf  un  léger 
tbaissement  le  25<>  jour,  lequel  a  été  d'ailleurs  compensé  par  une  élévation 
maxima  à  400  au  moment  précis  de  la  défervescence.  Les  jours  suivants 
la  température  a  oscillé  autour  de  37^;  le  P.  A.  s'est  abaissé  jusqu'à  150, 
comme  cela  est  normal  dans  la  convalescence,  puis  s'est  élevé  de  nouveau 
sans  cause  apparente  à  400  le  42*  jour,  300  le  45"*  et  200  le  47*  jour,  la  con- 
valescence continuant  parfaite. 


OURS 

TEMPÉRATURE 

p.  A. 

16« 

39%  2 

150 

19« 

39%  5 

150 

22« 

39«,8 

350 

25« 

39» 

250 

29* 

40*» 

400 

32* 

38%  1 

400 

33* 

apyrexie  dèfmitive. 
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Le  13*  jour.  Ulcération  sur  le  pilier  droit.  Le  malade  est  un  peu  moins 
abattu. 

Le  levjour.  Douleurs  abdominales.  Ventre  tendu,  pas  de  ballonDement. 
Constipation.  Pouls  =  120.  T.  =  38«8  et  38«5. 

Les  16^,  17*  et  18*  jours,  vomissements,  douleurs  abdominales.  Maguet. 

Le  20*  jour.  État  général  meilleur.  Le  P.  A.  mesuré  pour  la  première  fois 
=  ip.  loe. 

Le  25*  jour.  État  général  bon,  le  malade  a  eu  37«.  P.  A.  =  1  p.  500. 

Du  25'  au  34''  jour  l'état  général  est  bon;  la  T.  oscille  autour  de  38<»;le 
P.  A.  se  maintient  à  400.  Il  s'abaisse  ensuite  à  la  convalescence. 

B.  ^  Formes  moyennes  avec  coUrhe  agglutinante  uniformément 
basse.  —  Ces  cas  sont  au  nombre  de  trois  seulement  (sur  28);  notre 
observation  XXVllI  ne  devrait  pas  d'ailleurs,  en  règle  rigoureuse, 
compter  au  nombre  de  ces  exceptions,  car  la  mensuration  du  pouvoir 
agglutinant  n'a  pu  être  faite  précisément  pendant  les  derniers  jours 
de  la  maladie  où  la  courbe  agglutinante  s'est  peut-être  relevée.  Nous 
apportons  cependant  cette  observation  pour  être  complet. 

Obs.  XXVI.  — Fièvre  typhoïde  moyenne  (29  jours).  Courbe  agglutinante  très 
basse, 
San...  Jean,  trente-cinq  ans,  salle  Saint-Auguslin.  Début  il  y  a  15  jours. 


Tracé  20.  —  Ofas.  XXVI. 


Fièvre  typhoïde  mo3'enne  (29  jours);  comme  seule  complication  un  peu  de 
muguet  qui  disparait  dans  les  vrngt-quatre  heures.  Bains  froids.  Courbe 
thermique  normale. 

La  courbe  agglutinante  reste  constamment  basse;  1  p.  20  au  moment  de 
l'apyrexie,  avec  légère  ascension  (1   p.  100)  le   H*  jour   d'apyrexie.  La 
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eoarbe  leucocytaire  (voir  le  tracé)  s'élève  au  conlraire  au  moment  de  la 
coovalescence  ;  peut-être  faut-il  voir  dans  ce  dernier  fait  un  phénomène 
compensateur. 


Tracd  21.  —  0ht.  XXVII. 


Ois.  XXVII.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  {29  jours),  courbe  agglutinante 
très  basse, 

Fau...  Auguste,  trente-trois  ans.  Salle  Saint-Âugustin,  n»  44.  Début  il  y  a 
9  jours,  aurait  eu  la  fièvre  typhoïde  en  1876. 

État  actuel.  —  Signes  classiques  île  (irvre  typhoïde,  sauf  les  taches  rosées 


Tracé  22.  —  Obs.  XXVIII. 


qui  seront  ahseates  pendant  toute  la  maladie.  Fièvre  typhoïde  moyenne 
(t9  jours).  Légère  atteinte  de  (muguet  ne  durant  que  trois  jours.  Gonrhe 
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thermique  régal i ère.  Courbe  du  P.  A.  très  basse  (maximum  1  p.  80).  Pas  de 
taches  rosées.  Dans  cette  observation  comme  dans  la  précédente,  la  courbe  ' 
leucocytaire  est  élevée,  mais  surtout  au  début  de  Tafifection;  elle  est  en 
somme  de  sens  inverse  de  la  courbe  agglutinante. 

Obs.  XXVIII.  —  Fièvre  typhoïde  moyenne  {30  jours).  Courbe  agglutinante 
peu  élevée  pendant  les  25  premiers  jours. 

Dass...,  vingt  ans,  salle  Saint-Augustin.  Entre  au  5*  jour  d'une  ûèvre 
typhoïde  classique.  La  maladie  évolue  normalement,  avec  tous  les  signes 
ordinaires,  en  30  jours.  La  courbe  du  P.  A.  reste  peu  élevée  pendant  les 
25  premiers  jours;  mais  il  faut  remarquer  qu'elle  n*a  pas  été  poursuivie 
au  delà  du  25' jour  et  notamment  pendant  les  derniers  jours  de  la  maladie 
et  lors  de  Tapyrexie  définitive,  moment  où  Ton  voit  ordinairement  Fascen- 
sion  critique  du  P.  A. 

C.  —  Discussion.  —  Maintenant  que  nous  avons  exposé  les  faits 
avec  quelques  commentaires  faisant  prévoir  notre  interprétation 
définitive,  nous  pouvons  rapprocher  entre  elles  toutes  ces  observa- 
tions. 

En  résumé  sur  nos  28  cas  nouveaux  de  fièvres  typhoïdes  bénignes 
ou  moyennes,  nous  avons  25  fois  la  courbe  agglutinante  que  nous 
considérons  comme  normale  (90  0/0). 

Ces  nouvelles  observations  confirment  pleinement  nos  conclu- 
sions antérieures. 

La  première  donnée  qui  ressort  de  Tétudo  des  formes  bénignes 
normales  de  fièvre  typhoïde,  c'est  qu'il  existe  une  forme  de  courbe 
agglutinante  qui  se  rencontre  dans  la  grande  majorité  de  ces  cas. 
Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  point  :  car  en  toute  chose  il 
faut  partir  de  la  normale. 

Il  y  a  lieu  de  considérer  d'après  ces  cas  : 

l""  L'apparition  et  Télévation  progressive  du  pouvoir  agglutinant 
pendant  la  période  de  début  et  d'état  de  la  fièvre  typhoïde; 

2*"  Le  maximum  du  pouvoir  agglutinant,  Télévaiion  absolue  de  la 
courbe,  etTépoque  où  se  rencontre  ordinairement  ce  maximum; 

3^  La  descente  de  la  courbe  agglutinante. 

Ces  difTérentes  phases  doivent  être  étudiées  surtout  dans  leurs 
rapports  avec  la  courbe  thermique  qui  schématise  ordinairement  la 
marche  de  Tinfection. 

1^  L'apparition  du  pouvoir  agglutinant  se  fait  en  général  d'une 
façon  précoce;  celui-ci  n'est  presque  jamais  absent  pendant  les  dix 
ou  quinze  premiers  jours  et  il  est  souvent  très  élevé  (1  p.  400, 1  p.  500, 
1  p.  900)  dans  certains  cas.  Il  s'élève  progressivement  pendant 
toute  la  période  de  début  ou  d'état  de  la  fièvre  typhoïde,  la  marche 
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de  la  courbe  est  donc  ordinairement  ascendante  et  n'est  en  tout  cas 
stationnaire  à  un  taux  peu  élevé  qu'à  la  période  d*état  de  la  fièvre. 

2"  Le  maximum  du  P.  A.  est  ordinairement  élevé,  variable  d'ailleurs 
selon  les  cas  (1  p.  400, 1  p.  800, 1  p.  700, 1  p.  1000,  etc.),  mais  ce 
qai  est  plus  précis,  c'est  le  moment  où  se  constate  ce  maximum  : 
ce  n'est  jamais,  dans  ces  formes  normales,  au  moment  du  maximum 
des  symptômes  d'infection;  c'est  presque  toujours  à  la  fin  de  la 
période  d'état,  pendant  la  défervescence  thermique.  La  température 
ne  stationne  jamais  à  39"*  après  l'élévation  maxima  dans  les  cas 
bénins  et  moyens,  où  la  guérison  survient  sans  complication  dans  les 
3  ou  4  premiers  septennaires.  Il  est  rare  que  dans  cette  période 
d'ascension  du  P.  A.  ou  constate  un  retour  en  arrière,  une  dépression 
de  la  courbe.  En  tout  cas,  cet  abaissement  est  toujours  peu  accusé 
et  la  courbe  reprend  rapidement  sa  marche  ascendante  (v.  les 
obs.  XX,  XXIII). 

Nous  voyons  d'ailleurs  dans  certains  cas  le  pouvoir  agglutinant 
monter  encore  dans  les  quatre  ou  cinq  premiers  jours  de  la  conva- 
lescence,  cela  se  passe  ordinairement  dans  les  formes  les  plus  béni*- 
gnes  (obfi.  I,  X,  etc.).  Dans  d'autres  cas,  comme  l'ont  constaté  aussi 
^idal,  Fœrster,  etc.,  le  pouvoir  agglutinant  après  un  premier  abais- 
sement en  pleine  convalescence,  subit  une  réascension  que  rien  ne 
Tient  expliquer. 

S""  La  descente  de  la  courbe  a^^glutinante  se  fait  d'une  façon  plus 
ou  moins  brusque  et  assez  variable  :  tantôt  en  pleine  période  d'apy- 
rexie,  tantôt  lors  des  derniers  jours  d'abaissement  définitif  de  la 
température.  En  tout  cas,  dans  la  presque  totalité  de  nos  observa- 
tions, nous  ne  la  voyons  pas  descendre  en  pleine  période  d'état 
lorsque  la  température  stationne  à  SQ**.  Nous  verrons  au  contraire 
que  ce  dernier  fait  est  fréquent  dans  les  courbes  agglutinantes  des 
formes  graves  ou  prolongées.  Un  abaissement  notable  de  l'aggluti- 
nation en  pleine  péiiode  fébrile  coïncide  généralement  avec  une 
continuation  ou  une  recrudescence  des  symptômes  infectieux. 

En  somme,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  nous  avons  observé 
ce  que  nous  appelons  la  courbe  agglutinante  en  clocher^  avec 
maximum  au  moment  de  la  défervescence;  la  seule  leclure  de  nos 
tracés  le  prouve  facilement.  Sans  doute  nous  avons  constaté  des 
exceptions  (Obs.  XXVI,  XXVIl,  XXVIII)  où  les  mensurations  ont 
montré  une  courbe  uniformément  basse  tout  le  temps  de  la  maladie. 
Mais  ce  sont  là  des  exceptions  (3  sur  28). 

{A  suivre.) 


Digitized  by 


Google 


DES  NÉVRITES  PALUSTRES 


E.  SACQUËPÉE 

Médecin  aide-major  de  1'*  classe, 

Chef  du  laboratoire  de  bactériologie 

de  Thôpital  mililairo  de  Renaes. 


PAR   MM. 

et 


Ch.  DOPTER 

Médecin  aide-major  de  1'*  cUmci 
au  13*  régiment  d'artillerie. 


Il  est  de  notion  courante  que  le  paludisme  provoque  assez  fré- 
quemment certaines  manifestations  d*ordre  nerveux,  que  l'on  a 
attribuées  à  des  altérations  centrales,  cérébrales  ou  médullaires,  ou 
1)ien  à  des  névroses  survenues  au  cours  de  Tinfection  malaiique. 
Dans  le  nombre  relativement  important  des  faits  publiés  à  ce  sujet, 
la  polynévrite  semble  être  restée  assez  longtemps  méconnue;  et 
c'est  seulement  en  ces  dernières  années  qu'on  la  voit  intervenir  dans 
l'interprétation  des  phénomènes  pathologiques.  Eichhorst'  le  pre- 
mier publia  en  -1877  un  cas  de  névrite  généralisée,  qui  débute  par  une 
sorte  d'ictus,  évolue  ensuite  à  la  façon  d'une  paralysie  de  Landry;  il 
doit  être  certainement  rattaché  au  paludisme,  à  en  juger  par  la 
nature  des  phénomènes  qui  ont  précédé  l'éclosion  des  accidents; 
le  diagnostic  de  la  lésion  a  été  confirmé  à  Tautopsie. 

En  1878,  dans  une  étude  sur  les  paralysies  au  cours  du  paludisme, 
Vincent  '  relate  une  observation  où,  à  côté  de  phénomènes  aphasiques 
et  paraplégiques  d'origine  centrale,  on  distingue  nettement  l'exis- 
tence d'une  névrite  périphérique  bien  caractérisée. 

Quelques  années  plus  tard,  en  -1886,  Gowers'  mentionne  deux 
faits  de  paraplégie  survenus  chez  des  malariques;  de  l'examen  des 
symptômes,  il  conclut  «  que  la  malaria  peut  influencer  particulière- 
ment les  nerfs  moteurs  ».  C'est  donc  à  cet  auteur  que  revient  le 
mérite  d'avoir  signalé  l'action  du  paludisme  sur  les  nerfs  périphé- 
riques; cette  notion  semble  avoir  passé  inaperçue  aux  yeux  d'Eich- 
'  horst;  la  névrite  n'avait  pas  été  distinguée  par  Vincent. 

1.  Eichhorst.  Neuritis  acuta  progressiva  {Virchow's  ArchiVj  1877). 

2.  Vincent.  Thèse  de  Montpellier,  1878. 

3.  Gowers.  Manuel,  Londres,  1886,  p.  102. 
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L'année  suivante,  en  1887,  Singer  '  publie  un  fait  où  la  relation 
de  la  polynévrite  avec  la  malaria  est  bien  mise  en  évidence. 

Dans  un  travail  publié  en  1889,  sur  les  troubles  moteurs  chez  les 
paludéens,  Boinet  et  Salebert  *  rapportent  trois  observations  où 
Texistence  des  névrites  parait,  à  leur  avis,  indiscutable.  A  ces  faits 
s*en  ajoutent  deux  autres,  que  les  auteurs  imputent  à  l'évolution 
d'une  myélite;  mais  la  forme  et  la  marche  des  accidents  plaident  en 
taveur  des  polynévrites. 

Depuis  cette  époque,  d'autres  auteurs  ont  publié  des  observations 
de  névrites  qu'ils  inclinent  à  attribuer  uniquement  au  paludisme; 
en  réalité,  ces  faits  admettent  l'intervention  de  facteurs  multiples, 
mêlés  ou  ajoutés  à  l'infection  malarienne  ;  Fétiologie  n'en  est  pas 
simple. 

Il  faut  aller  jusqu'en  1894  pour  rencontrer  des  faits  nettement 
démonstratifs  à  ce  point  de  vue.  Leur  nombre  n'en  est  pas  moins 
assez  restreint.  Telles  sont  les  observations  de  Brault%  Catrin*, 
Faivre*,  Jourdan*,  Métin',  Abatucci',Sacchi',  Remlinger**,  Boisson 
(in  thèse  de  Demilly)  ",  Bardellini  **,  Triantaphyllidès  *'. 

La  névrite  paludéenne  se  dessine  alors  et  commence  à  prendre 
son  individualité  parmi  les  manifestations  nerveuses  dues  à  la 
malaria. 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer  des  faits  de  même  ordre,  dont  Tun 
terminé  par  la  mort,  nous  avons  jugé  opportun  de  les  adjoindre  aux 
précédents,  pour  en  esquisser  une  étude  d'ensemble. 

Nous  résumerons  tout  d'abord  les  observations  cliniques. 

I.  —  Observations  cliniques 

Obsbbyation  I  (EicHHORST,  Virchows  Archiv,  1877). 

Femme,  soixante-six  ans,  sans  antécédents.  Le  début  de  la  maladie  fut 
marqué  par Tinappétence  et  l'irrégularité  desselles;  des  frissons  survinrent 
bientôt.  Ces  frissons  commençaient  ordinairement  dans  Taprès-midi,  ver» 

I.  SiDger.  Prager  medic,  Wochenschnfty  1887. 
1  Boinet  et  Salebert.  Revue  de  médecine,  1889. 

3.  Brault.  Archives  de  médecine  et  de  pharmacie  militaire^  1894. 

4.  Catrin.  Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  février  1896. 

5.  Faivre.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  1895. 

6.  Jourdan.  Archives  de  médecine  et  de  pharmacie  militaire^  1896. 

7.  Métin.  Archives  de  médecine  navale  et  coloniale,  1896. 

8.  Abatncci.  Archives  de  médecine  navale  et  coloniale,  1896. 

9.  Sacchi.  Semaine  médicale  italienne,  1896. 

10.  Remlinger.  Gazette  des  hôpitaux,  1897. 

II.  Demilly.  Thèse  Lyon,  1897. 

12.  Bardellini.  Archives  de  médecine  navale  italiennes,  1898. 

13.  Triaotaphyllidès.  Revue  de  clinique  et  de  thérapeutique,  22  juillet  189^. 
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deux  heures,  duraient  à  peu  près  une  demi-heure,  étaient  suivis  d*ane 
sensation  de  forte  chaleur,  à  laquelle  succédaient  des  sueurs  profuses. 
Quatorze  jours  après,  œdème  du  pied  droit,  puis  du  pied  gauche.  Après 
trois  jours  d'accès  quotidiens  où  la  fièvre  montait  à  39"^  et  même  à  40<^,  la 
température  étant  normale  le  matin,  on  administre  le  26  juillet  2  grammes 
de  sulfate  de  quinine,  qui  supprime  les  phénomènes  fébriles.  Le  même  jour, 
le  nerf  musculo-cutané  de  la  jambe  gauche  est  complètement  paralysé, 
paralysie  annoncée  par  une  douleur  très  vive,  et  rapidement  suivie  d'anes- 
thésie;  en  même  temps,  fourmillements,  sensation  de  froid  et  sueurs 
locales  profuses.  Le  lendemain  Texcitabilité  électrique  était  abolie. 

Le  2  août,  mêmes  symptômes  pour  le  tibial  antérieur  gauche,  mêmes 
douleurs. 

.  Le  9  août,  nouvelles  douleurs  vives,  à  droite  cette  fois  ;  la  paralysie  se 
complète;  en  même  temps,  on  constate  Tanesthésie  de  la  main  et  la  para- 
lysie du  radial  du  côté  gauche. 

Le  11,  paralysie  complète  de  Tavant-bras  et  de  la  main  gauche,  avec  anes- 
thésie  et  douleurs  spontanées.  Le  12,  ecchymoses  sous-cutanées  à  l'avant- 
bras  gauche.  Les  jours  suivants,  la  paralysie  du  bras  gauche  se  complète; 
le  bras  droit  se  paralyse  èi  son  tour  et  dans  le  même  ordre. 

Le  15,  perte  de  la  vue,  somnolence,  coma  :  mort  le  16. 

Autopsie,  —  On  trouve  à  Tautopsie  une  néphrite  interstitielle  double; 
hémorragies  dans  les  deux  bassinets,  centres  nerveux  normaux. 

Nerfs  très  colorés,  plus  volumineux,  de  consistance  molle;  périnèvre  d'ap- 
parence trouble  sur  sa  face  externe. 

Examen  microscopique  des  troncs  nerveux.  —  Les  vaisseaux  du  tissu  con- 
jonctif  du  périnèvre  sont  dilatés,  gorgés  de  sang;  les  parois  épaissies,  et 
particulièrement  brillantes,  leurs  noyaux  sont  multipliés  et  brillants, 
comme  si  leur  substance  était  homogène.  Autour  de  ces  vaisseaux,  leur 
formant  une  espèce  de  manchon,  on  voit  une  accumulation  d'éléments 
lymphoïdes,  parfois  assez  nombreux  pour  se  confondre  avec  les  éléments 
qui  entourent  les  vaisseaux  voisins.  Çà  et  là,  parmi  les  éléments  ressemblant 
aux  corpuscules  incolores  du  sang,  on  voit,  isolés,  de  vrais  globules  rouges. 
Une  autre  sorte  de  cellules  consiste  en  corps  graisseux,  particulièrement 
abondants  à  la  périphérie  du  manchon  cellulaire,  mesurant  à  peine  la 
moitié  du  diamètre  des  globules  incolores.  Il  existe  des  formes  de  passage 
entre  ces  cellules  et  les  éléments  lymphoïdes. 

Dans  ce  périnèvre,  on  voit  les  faisceaux  conjonctifs  comme  gonflés  :  les 
noyaux  sont  multipliés,  tantôt  granuleux,  tantôt  graisseux.  On  rencontre 
aussi  des  cellules  remplies  de  granulations  graisseuses,  comme  si  le  tissa 
avait  subi  la  transformation  graisseuse.  Sur  les  coupes  transversales,  oa 
voit  que,  de  place  en  place,  les  vaisseaux  du  périnèvre  se  sont  rompus,  et 
les  globules  sont  répandus  dans  le  tissu  environnant.  De  même,  on  trouve 
le  sang  fréquemment  épanché  dans  Tendonèvre;  on  n'en  trouve  pas  dans 
Tépinèvre. 

En  regard  de  ces  lésions  vasculaires  si  marquées,  la  plus  grande  partie 
des  éléments  nerveux  est  intacte.  Sont  seuls  dégénérés,  les  tubes  nerveu  x 
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qai  se  trouvent  au  voisinage  de  TendonèTre,  où,  entourés  de  sang  extra- 
nsé,  ils  présentent  alors  la  fragmentation  de  la  myéline  sans  trace  de 
mullipiication  des  noyaux,  qui  restent  colorables.  Le  protoplasma  est  gros- 
sièrement granuleux,  et  graisseux  en  maints  endroits.  Entre  les  tubes  ner- 
veux, même  normaux,  les  cellules  de  Tendonèvre  sont  disparues  pour  faire 
place  à  des  cellules  granulo- graisse  uses. 

Obs.  II,  Vincent  (thèse  Montpellier,  4878). 

A  la  suite  d*un  accès  pernicieux,  en  même  temps  que  Fapbasie  et  la 
paraplégie,  survient  une  paralysie  des  muscles  extenseurs  de  Tavant-bras, 
qui  parait  relever  d*une  névrite  périphérique.  On  constatait  Tabolitiou  des 
mouvements  de  Tannulaireetde  Fauriculaire,  Tanesthésie  de  la  face  interne 
de  Tavant-bras,  de  Tannulalre  et  de  Fauriculaire.  Ces  troubles  disparurent 
au  bout  d'un  mois. 

Obs.  III  (Singer.  Prager  médecin.  Wochenschrifty  1887,  n«  18). 

X..,  vingt-six  ans.  Contracte  la  malaria  à  Singapour. 

De  là,  transporté  dans  une  station  alpestre;  disparition  des  accès  de 
fièvre  intermittente.  De  retour  à  Singapour,  fourmillements  dans  les  orteils, 
Caiiblesse  des  membres  inférieurs  ;  parésie  d'abord,  puis  paraplégie.  Au  bout 
de  plusieurs  jours,  ces  phénomènes  envahissent  les  membres  inférieurs, 
puis  la  face  :  fourmillements  au  niveau  de  la  face  et  de  la  langue;  consé- 
cotivement,  diplégie  faciale. 

Pas  de  troubles  objectifs  de  sensibilité.  Fonctions  sphinctériennes  nor- 
males. 

Un  nouveau  changement  de  climat  amène  une  amélioration  qui  s*accrott 
progressivement. 

Au  moment  de  Fexamen  la  paralysie  faciale  existe  toujours,  complète 
à  gauche,  très  diminuée  à  droite.  Amaigrissement  du  membre  supérieur 
gauche,  et  paralysie.  Aux  membres  inférieurs,  parésie  des  fléchisseurs  des 
jambes.  Abolition  des  réflexes  patellaire».  Réaction  de  dégénérescence 
dans  le  côté  gauche  de  la  face.  A  droite,  Fexcitation  galvanique  et  fara- 
dique  est  diminuée. 

Traitement  par  la  faradisation  et  la  galvanisation.  Amélioration  lente. 

Obs.  IV  (BoiNET  et  Salbbert,  Revue  de  médecine^  1889). 

X..,  Annamite,  vingt-cinq  ans,  paludéen  depuis  huit  mois,  cachectique 
palustre.  Éprouve  des  douleurs  vives  avec  hyperesthésie  musculaire  dans  le 
domaine  du  crural,  et  du  rameau  fessier  supérieur;  atrophie  marquée 
des  muscles  innervés  par  ces  troncs  nerveux. 

Cas.  Y  (BoiNBT  ET  Salebbrt,  idem), 

X..,  vingt-quatre  ans,  fièvre  intermittente  en  1887;  continue  palustre  en 
février  et  mars  1888.  A  la  fin  de  mars,  début  d'une  sciatique  palustre; 
paralysie,  atrophie  musculaire  de  la  fesse  et  du  membre  inférieur;  hyperes* 
thèsie  cutanée  et  musculaire. 
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Obs.  VI  (BoiNBT  ET  Salgbert,  idem). 

A  la  suite  d'accès  pernicieux  à  forme  comateuse,  névrite  sciatique  avec 
paralysie  et  atrophie,  début  brusque. 

Obs.  VII  (BoiNET  et  Salebeut,  idem). 

Annamite.  Accès  pernicieux  durant  trois  jours.  A  Tissue  de  cet  accès,  la 
marche  est  impossible.  Au  bout  de  deux  mois,  atrophie  marquée  des  jambes 
et  des  cuisses  ;  paralysie  complète  des  extenseurs.  Douleurs  fulgurantes  et 
lancinantes;  anesthésie  profonde  et  hyperesthésie  musculaire.  Réflexes oo 
peu  diminués.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Obs.  VI II  (BoiNET  et  Salebbrt,  idem). 

Annamite,  sans  antécédents.  Après  six  jours  de  fièvre  avec  épistaxis,  doa- 
leurs  dans  les  jambes  avec  hyperesthésie,  puis  paraplégie  complète.  Atro- 
phie consécutive  des  membres  inférieurs.  Anesthésie  marquée  aux  pieds. 
Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Obs.  IX  (Brault,  Archives  de  médecine  et  de  pharmacie  militaires,  1894). 

A.  B.  M.,  souffrant  depuis  plusieurs  années  d*accès  de  fièvre  intermit- 
tente. Cachexie  consécutive.  Au  cours  des  accès,  le  malade  se  plaint  de 
douleurs  intercostales,  et  de  douleurs  très  vives,  irradiées  dans  les  quatre 
membres.  Arthralgies,  parésie  généralisée.  Au  moment  de  Texamen,  trois 
mois  après,  on  constate  encore  une  parésie  des  muscles  innervés  par  la 
branche  terminale  du  radial  du  côté  droit,  avec  anesthésie  sur  le  dosda 
pouce,  de  Tindex  et  du  médius.  La  peau  est  rude,  sèche  et  pigmentée.  Il  exis- 
tait un  peu  d*atrophie  musculaire. 

Obs.  X  (Brault,  Archives  de  médecine  et  de  pharmacie  militaires,  1894). 

H.  n'a  pas  d'antécédents  morbides  autres  que  des  fièvres  palustres.  Û 
présente  une  parésie  très  accentuée  des  quatre  membres,  avec  conservation 
des  réflexes  et  diminution  de  l'excitabilité  faradique.  Pas  de  douleurs  spon- 
tanées; douleurs  à  la  pression  «des  masses  musculaires  du  mollet.  L'atro- 
phie musculaire  est  notable. 

Traitement.  —  Quinine,  iodure,  électricité,  amélioration,  puis  disparition 
graduelle  des  symptômes. 

Obs.  XI  (Catrin.  Société  médicale  des  HôpitOrUx,  Paris,  1895). 

Homme,  vingt-huit  ans;  mère  morte  d*apoplexie  cérébrale;  à  noter  une 
fièvre  typhoïde  à  dix-huit  ans. 

Cet  homme  fut  pris  au  Sénégal  d'accès  palustres  bien  caractérisés  dès 
juillet  1894. 

En  septembre,  accès  comateux  prolongé,  à  la  suite  duquel  le  sujet  se 
releva  amnésique,  en  même  temps  qu'il  existait  des  douleurs  du  membre 
inférieur  gauche  et  de  la  cuisse  droite  ;  la  jambe  droite  est  paralysée  et 
anesthésique.  Il  aurait  existé  à  cette  époque  deux  taches  rouges  hyperea- 
thésiques,  dont  Tune  à  la  jambe  droite. 

En  octobre,  la  sensibilité  reparait  à  la  jambe  droite,  mais  le  pied  reste 


Digitized  by 


Google 


SACQUÉPÉE  et  DOPTER.  —  DBS  névrites  palustres     345 

anesthésique,  en  même  temps  que  le  pied  gaache  devient  hyperesthésique. 

Les  accès  palustres  conlinueut  pendant  toute  eette  période. 

Eq  décembre,  la  motilité  est  toujours  très  atteinte;  au  niveau  des  4/5 
externes  da  pied  et  du  cou-de-pied  droits,  on  constate  des  chatouillements 
incessants,  de  l'hyperesthésie  avec  analgésie  cutanée  et  des  douleurs  à  la 
pression.  Le  pied  est  cyanose  et  œdémateux  ;  il  présente  du  dermogra- 
phisme;  la  température  locale  est 'abaissée.  Il  existe  un  commencement  de 
réaction  de  dégénérescence. 

n  n'existe  pas  de  troubles  psychiques  attrîbuables  au  paludisme.  Plus 
lard  il  survient  des  troubles  trophiques  et  de  Tatrophie  musculaire. 

Obs.  Xn  (Faivrb,  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  1895). 

Accès  pernicieux  contracte  au  Soudan. 

Dans  la  convalescence,  troubles  sensitivo-moteurs  du  membre  inférieur 
et  surtout  du  pied  droit. 

Atrophie  manifeste  des  muscles  de  la  jambe  avec  douleur  vive  èi  la  pres- 
sion, suivant  le  trajet  des  nerfs  profonds.  Élancemeals  spontanés,  s*exa* 
gérant  la  nuit.  Hyperesthésie  très  accentuée  de  la  plante  du  pied.  Marche 
impossible. 

Teinte  cyanotique  de  la  région  dorsale  du  pied  et  de  la  partie  inférieure 
de  la  jambe. 

Obs.  ÎIII  (Joordan,  Archives  de  médecine  et  de  pharmacie  militaires^  1896). 

R.,  vingt-huit  ans.  Pas  de  maladie  antérieure.  Pas  d'alcoolisme. 

A  la  suite  de  quelques  accès  bilieux,  en  août  189'»,  il  constate  de  la  fai- 
blesse des  membres  inférieurs.  En  septembre,  nouveaux  accès  quotidiens. 
Il  détache  péniblement  les  pieds  du  soi;  la  faiblesse  des  membres  inférieurs 
s'accroil  de  plus  en  plus  et  bientôt  les  mouvements  sont  abolis,  et  la  marche 
impossible.  En  même  temps,  engourdissements  douloureux,  fourmille- 
ments aux  jambes  et  aux  pieds.  Sensibilité  très  obtuse  dans  les  membres 
paralysés.  Pas  de  rachialgie,  pas  de  douleurs  en  ceinture;  pas  de  troubles 
des  sphincters. 

En  octobre,  trois  nouveaux  accès  quotidiens  avec  frissons,  sueurs,  vomis- 
sements bilieux.  La  paralysie  devient  absolue,  et  gagne  les  membres  supé- 
nenrs,  où  la  sensibilité  est  très  affaiblie. 

Examen  au  moment  de  l'entrée  à  Thôpital  de  Marseille,  le  18  novembre  : 

Paraplégie  incomplète.  Pied  tombant,  un  peu  dévié  en  dedans;  c'est 
on  pied  bot  paralytique  ballottant.  Sensibilité  très  diminuée,  surtout  au 
pied  et  à  la  jambe.  De  légères  pressions  du  doigt  sur  la  peau  provoquent 
des  douleurs. 

L'électrisalion  faradique  ne  détermine  aucune  contraction  des  muscles. 

Peau  décolorée;  oedème  du  dos  du  pied  et  des  malléoles.  Membre  refroidi. 
Transpiration  permanente  de»  pieds  à  leur  face  dorsale. 

Réflexes  rotuliens  et  plantaires  abolis. 

Amyolrophie  considérable. 

Aux  membres  inférieurs,  paralysie  incomplète,  sensibilité  affaiblie. 
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'  Boa  état  général.  Bon  fonctionnement  des  organes. 
A  la  suite  du  traitement,  amélioration  lente  équivalant  à  la  guérison. 

Obs.  XIV.  MériN  {Archives  de  médecine  navale  et  coloniale,  1896). 

A.  J.,  adjudant,  atteint  en  août  1895  de  fréquents  accès  de  fièvre  sans 
type  défini,  se  plaint  en  septembre  de  fourmillements  dans  les  doigts  et 
de  faiblesse  des  membres  supérieurs. 

Quelques  jours  plus  tard,  on  constate  au  membre  supérieur  que  la  force 
musculaire  est  très  affaiblie  dans  les  muscles  de  Textension,  et  que  la  flexion 
s*accompa(!ne  de  fatigue  assez  rapide.  En  même  temps,  atrophie  des  émi- 
nences  thénar  et  hypothénar,  pas  d'atrophie  des  muscles  de  lavant-bras. 
Aux  membres  supérieurs  la  paralysie  atteint  les  fléchisseurs  et  les  exten- 
te«ra  ègaletteni.  Les  mollets  sont  flasques  et  sans  consistance. 

L*exciUtioii  fanuiiqae  est  anlle  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Tous  les  réflexes  sont  abolis. 

Hyperesthésie  douloureuse.  Anesthésie  au  cootact  et  à  la  ckakur. 

Aspect  lisse,  luisant,  de  la  peau  aux  extrémités;  œdème  soos-ailaBé  des 
malléoles.  Abaissement  de  la  température  locale  aux  extrémités. 

Par  le  traitement  (faradisation,  strychnine,  quinine,  ergotine),  réappari- 
tion presque  complète  de  la  sensibilité;  peu  de  progrès  du  côté  de  la 
motilité. 

Obs.  XV  (Abatucci,  Archives  de  médecine  navale  et  coloniale ,  1896), 

X...,  Lieutenant.  Pas  d'antécédents;  séjourne  au  Soudan  depuis  1894. 
Nombreux  accès  de  fièvre  intermittente. 

En  mai  1895,  il  accuse  des  troubles  manifestes  de  la  marche  avec 
crampes  dans  les  membres  inférieurs.  Les  troubles  de  motilité  s'accentuant, 
il  lui  est  impossible  de  se  tenir  sur  ses  jambes;  steppage,  pointe  du  pied 
ballottante  et  infléchie.  L'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  normale. 

Au  membre  supérieur  gauche,  notable  diminution  de  la  force  musculaire. 

Atrophie  des  miiscles  atteints  au  membre  supérieur.  Pas  d*atrophie  mus- 
culaire au  membre  supérieur. 

Tremblement  léger  des  mains. 

Sensibilité.  —  Fourmillements  au  niveau  des  orteils.  Anesthésie  au  con- 
tact au  niveau  des  jambes  et  des  pieds  jusqu'à  l'épine  du  tibia.  A  la  pression, 
sensibilité  afiaiblie.  A  la  température,  retard  de  la  perception  de  la  chaleur. 

Aux  membres  supérieurs,  pas  de  troubles  sensitifs. 

Réflexes  plantaires  et  rotuliens  abolis 

Troubles  trophiques,  —  Œdème  péri-malléolaire.  Abaissement  de  la  tem- 
pérature locale  aux  extrémités  inférieures. 

Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Obs.  XVI  (Sacchi,  Semaine  médicale  italienne,  1896,  n»  42). 

Photographe,  vingt-six  ans.  En  décembre  1895,  soufl'rait  de  douleurs 
généralisées  à  tout  le  corps,  surtout  à  Tabdomen.  Frissons.  Les  symptômes 
cédèrent  rapidement  à  la  quinine .  Une  semaine  plus  tard ,  nouvelle 
atteinte  douloureuse  avec  fièvre  intermittente.  Douleurs  surtout  dans  les 
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jointures  des  extrémités  supérieures,  et  sur  le  trajet  des  nerfs.  Mouvements 
actifs  pénibles;  enflure  douloureuse,  molle,  œdémateuse  du  visage  et  des 
bras  (surtout  du  bras  gaucbe). 

Le  15*  jour  de  la  maladie,  les  téguments  brachiaux  offrent  une  teinte 
rooge  livide  à  gauche.  Les  mouvements  volontaires  des  membres  supérieurs 
sont  limités  à  une  légère  extension  des  doigts.  Les  troncs  nerveux  sont 
sensibles  à  la  pression.  La  sensibilité  est  conservée  sous  toutes  ses  formes. 

Dans  les  deux  semaines  suivantes,  douleurs  violentes  des  bras  et  des 
jambes.  L*œdème  diminue,  mais  Tentlure  des  extrémités  persiste. 

Obs.  XVII  (Remlingbr,  Gazette  des  hôpitaux,  1897). 

Dans  la  convalescence  d'un  accès  pernicieux  contracté  à  Madagascar 
survient  une  névrite  bilatérale  du  nerf  cubital;  début  par  des  douleurs 
vives  irradiées  le  long  de  ce  nerf;  des  tremblements  flbrillaires  sont  apparus 
dans  les  muscles  de  la  main  innervés  par  ce  nerf;  atrophie  musculaire, 
anesthésie,  analgésie  limitée  au  territoire  du  cubital.  Picotements  et  four- 
millements des  mains.  Sensation  de  chaud  et  de  froid. 

Amélioration  par  la  quinine  et  Télectricité. 

Obs.  XVIII  (Boisson,  in  thèse  Demilly,  Lyon,  1897>. 

X...,  sans  antécédents.  Après  des  accès  de  âèvre  intermittente  contractés 
à  Madagascar,  accompagnés  de  vomissements  et  de  diarrhée,  sensations  de 
picotements,  de  fourmillements  dans  les  doigts  de  la  main.  Puis,  troubles 
sensitivo-moteurs.  Grande  difdcalté  des  mouvements  des  muscles  thénar 
et  hjpothénar.  Aspect  en  griffe  de  la  main  par  parésie  de  deux  premiers 
lombricaux.  Réaction  de  dégénérescence.  Hyperesthésie  très  vive;  pico- 
tements et  fourmillements  presque  continuels  dans  le  territoire  du  nerf 
médian.  Atrophie  de  Téminence  thénar. 

Traitement  par  les  courants  faradiques.  Disparition  des  troubles  sensi- 
ti&,  puis  moteurs,  puis  tropbiques. 

Obs.  XIX  (BAROBLLim,  Archives  de  médecine  navale  italienne ,  1898). 

Cocher,  trente  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ni  personnels;  en  par- 
ticulier pas  d'alcoolisme  :  aucune  maladie  infectieuse  antérieure. 

Au  début  de  Tété  commencèrent  des  accès  palustres  de  type  irrégulier; 
on  décela  l'hématozoaire  dans  le  sang.  Ces  accès  existaient  encore  à  ren- 
trée du  malade  à  Thôpital,  le  10  août.  A  ce  moment  le  système  nerveux 
paraissait  iotact;  la  quinine  a  raison  des  accès  de  [lèvre. 

Le  17,  le  sujet  se  plaint  de  fourmillements  et  de  faiblesse  dans  les  mem- 
bres inférieurs. 

Le  21,  la  paralysie  est  complète  aux  quatre  membres;  les  fourmillements 
se  sont  étendus  aux  membres  supérieurs.  On  constate  une  parésie  faciale 
très  prononcée  à  gauche,  avec  dilatation  de  la  pupille  du  même  côté;  les 
mouvements  de  la  langue,  ceux  des  masticateurs  sont  difficiles  et  la  déglu- 
tition est  pénible.  Les  muscles  du  bras,  de  Tavant-bras,  du  bassin,  des 
membres  inférieurs  sont  presque  complètement  paralysés  ;  la  force  muscu-* 
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laire  de  la  jambe  droite  est  très  diminuée,  et  nulle  aux  autres  membres. 
Les  réflexes  musculaires  sont  abolis;  les  réflexes  cutanés  sont  conservés. 

En  dehors  de  la  paresthésie  et  des  douleurs  spontanées  diffuses,  on  note 
une  douleur  vive  à  la  pression  des  troncs  nerveux.  Pas  de  troubles  de  la 
sensibilité  objective. 

Le  27,  sensation  de  dyspnée  angoissante. 
.  Pendant  ce  premier  séjour  à  Thôpital  il  y  eut  trois  accès  fébriles,  dont  le 
premier  fut  suivi  d*une  accentuation  des  symptômes  paralytiques. 

Le  24  novembre,  grâce  à  la  thérapeutique  quinique,  la  marche  est  rede- 
venue possible:  le  malade  veut  sortir;  il  est  bientôt  repris  d*un  nouvel  accès 
et  rentre  une  deuxième  fois  avec  aggravation  des  symptômes  constatés  au 
départ;  en  plus,  œdème  maliéolaire  bilatéral. 

Amélioré  de  nouveau  par  la  quinine,  il  sort  quinze  jours  après  un  nouvel 
accès  qui  détermine  une  accentuation  des  troubles  nerveux.  Le  malade  est 
ensuite  perdu  de  vue. 

Obs.  XX  (Tbiantapbyllidbs,  de  Batoum.  Revue  de  clinique  et  de  thérapeu- 
tique, 28  juillet  1899). 

Anna,  vingt  ans,  sans  antécédents  autres  que  le  paludisme. 

Accès  tierces  en  été  1895.  En  mars  1896,  paresthésie  des  membres  infé- 
rieurs, faiblesse  progressive.  En  mai,  mêmes  phénomènes  aux  membres 
supérieurs,  paralysie  flasque  des  quatre  membres.  Abolition  des  réflexes. 
Diminution  de  la  sensibilité.  Douleurs  spontanées.  Pas  de  troubles  des 
sphincters.  En  fln  mai,  paralysie  des  nerfs  bulbaires.  Mort.  Pas  d*autopsie. 

Obs.  XXI  (Triantaphyllidès,  idem). 

Marie  H...,  trente-trois  ans.  Fièvres  intermittentes  à  type  tierce,  à  accès 
irréguliers,  contractées  en  novembre  1897.  A  la  fln  de  ce  mois,  picote- 
ments et  douleurs  dans  tous  les  membres.  En  même  temps,  faiblesse  pro- 
gressive. 

Le  10  décembre- 1897,  parésie  des  quatre  membres,  surtout  des  membres 
gauches.  Douleurs  plus  accusées  à  gauche,  dans  le  plexus  cervico-brachial 
et  lombo-sacré  et  les  nerfs  qui  en  sortent.  La  pression  sur  le  tronc  de  ces 
nerfs  réveille  des  douleurs  intolérables.  Pns  de  troubles  des  sphincters. 

Le  23  décembre,  diminution  de  la  sensibilité  à  gauche  aux  deux  extré- 
mités. Hydarthrose. 

Le  24.  Accès  atypique  de  flèvre.  Douleurs  plus  fortes.  Atrophie  des 
muscles  de  la  jambe. 

21  janvier  1898.  Parésie  disparue,  sensibilité  revenue.  Atrophie  et  hydar- 
throse moins  accusées. 

Traitement.  —  Injection  hypodermique  de  quinine  bromurée;  bains. 
Sort  améliorée  de  Thôpital. 

Obs.  XXÏI,  Triantaphyllidès  (idem). 

Mlle  B...,  quinze  ans.  Au  cours  d'accès  intermittents,  douleurs,  pares- 
4hésie,  parésie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
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État  actuel,  18  novembre  1898.  Traits  du  visage  immobiles,  cependant 
les  mouvements  volontaires  de  la  face  sont  conservés.  Parole  embarrassée» 
Langue  flasque,  sans  troubles  moteurs.  Respiration  gênée. 

Membres  supérieurs  et  inférieurs  parésiés.  Paraijsie  flasque.  Réflexes 
abolis  aux  membres  inférieurs,  diminués  aux  supérieurs.  Pas  de  tremble- 
ment fibrillaire. 

Diminution  de  la  sensibilité  à  la  face  plantaire  des  bouts  des  orteils. 
Douleur  vive  à  la  pression  des  nerfs  des  membres  et  des  nerfs  faciaux, 
trijumeaux  et  phréniques. 

Contraction  faradique  abolie  aux  membres  inférieurs,  diminuée  aux 
membres  supérieurs. 

24  novembre,  la  paralysie  des  membres  s'accuse.  Paralysie  du  facial 
gauche.  Mastication  et  déglutition  difflciles,  respiration  plus  gênée.  Pouls 
=  120-138  pulsations.  Accès  d'état  syncopal. 

Traitement,  Injection  hypodermique  de  quinine  :  0  gr.  50. 

Plusieurs  jours  après,  les  phénomènes  s'amendent  petit  à  petit. 

Le  18  janvier,  état  bon.  Guérison.  L'abolition  des  réflexes  persiste  aux 
membres  inférieurs. 

Obs.  XXUI  (Inédite). 

M.X...,  administrateur  colonial,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  entre  à  l'hô- 
pital du  Val-de-Gràce  le  27  juin  1898,  sous  la  rubrique  :  <c  fièvres  intermit- 
tentes. Abcès  du  foie  ». 

A  part  une  rougeole  survenue  dans  Tenfance  et  quelques  atteintes  de 
bronchite  légère,  le  malade  ne  présente  d'autre  antécédent  pathologique, 
qu'une  infection  palustre  liée  à  son  long  séjour  dans  les  colonies  tropicales. 
La  première  manifestation  malarienne  remonte  à  l'année  1887;  à  cette 
époque,  M.  X...,  résidant  à  Obock,  fut  atteint  de  fièvre  intermittente  tenace, 
dont  les  accès  s'accompagnaient  de  vomissements  bilieux.  En  1890,  il  fut 
appelé  à  servir  au  Sénégal,  où  il  séjourna  presque  sans  interruption 
jusqu'en  1898,  obligé  par  son  service  de  parcourir  les  régions  les  plus 
insalubres,  d'occuper  des  postes  où  la  malaria  sévissait  avec  intensité,  et  de 
sopporter  des  fatigues  répétées  et  prolongées.  Aussi,  au  cours  de  cette 
longue  période,  fut-il  maintes  fois  atteint  d'accès  périodiques,  se  reprodui- 
sant invariablement  chaque  année  à  diverses  époques.  Doué  d'une  grande 
énergie,  M.  X.  .  négligeait  volontiers  de  se  soigner,  subissant  ces  accès 
réitérés  comme  un  mal  dont  on  ne  peut  s'afl'rancbir  aux  colonies,  absorbant 
sans  méthode  quelques  doses  de  sulfate  de  quinine,  lorsque  la  persistance 
de  la  fièvre  était  trop  prolongée,  s'oubliant  lui-même  pour  se  consacrer  à 
ses  devoirs  professionnels. 

En  mai  1897,  à  la  suite  de  fatigues  physiques  excessives  et  d'un  véri- 
table surmenage  intellectuel,  survint  chez  M.  X...  une  grande  prostration 
des  forces  avec  détérioration  profonde  de  Tétat  général,  qui  nécessita 
rentrée  à  l'hôpital  de  Saint-Louis.  Après  huit  jours  de  traitement,  le  malade 
pot  quitter  l'hôpital,  amendé,  mais  non  guéri,  et  reprendre  le  fardeau  de 
fonctions  délicates  et  importantes:  mais  sa  santé  ne  se  rétablit  pas;  à  force 
Rev.  de  mêd.,  tome  XX.  —  1900.  24 
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d*énergie,  il  parvint  cependant  à  suffire  aux  obligations  de  son  service, 
tourmenté  par  la  débilitation  progressive  de  ses  forces,  et  le  retour  fréquent 
d'accès  fébriles,  peu  violents  il  est  vrai,  mais  tenaces. 

En  avril  4898,  M.  X...,  commença  à  éprouver  de  vives  douleurs  dans  les 
jointures  et  dans  la  continuité  des  membres  ;  ces  douleurs,  à  caractère 
térébrant  et  lancinant,  se  localisaient  plus  particulièrement  dans  les 
membres  inférieurs,  les  jointures  et  les  masses  musculaires,  et  s'accompa- 
gnaient d'une  faiblesse  insolite,  allant  jusqu'à  la  parésie. 

Il  s'y  ajoutait  bientôt  une  douleur  fixe,  fugitive,  dans  Thyponcondre 
droit,  avec  irradiations  vers  l'épaule  du  même  côté;  et  la  région  intersca- 
pulaire.  Cet  incident  survenant  sans  fièvre  fut  considéré  comme  Texpression 
d'un  rhumatisme  articulaire  et  musculaire  généralisé,  malgré  labsence  de 
gonflement,  d'œdème,  d'épanchement  au  niveau  des  articulations. 

Les  traitements  les  plus  divers  furent  appliqués  sans  .résultats;  les  dou- 
leurs, loin  de  se  modérer,  s'aggravèrent  progressivement.  Bientôt  survint 
une  fièvre  à  type  rémittent  sur  laquelle  la  quinine  resta  sans  effet.  Les 
troubles  digestifs  s*ajoutèrent  aux  phénomènes  précédents  :  inappétence, 
vomissements  bilieux  ou  muqueux,  accès  gastralgiques  à  exacerbations 
irrégulières;  crises  de  coliques  intestinales,  suivies  de  diarrhée  séreuse  avec 
ténesme  ;  puis  apparurent  des  douleurs  vésicales,  indépendantes  de  toute 
cystite;  les  urines,  fortement  chargées  d*urates«  contenaient  aussi  du 
pigment  biliaire. 

Ces  symptômes  s'accompagnaient  d'une  émacialion  rapide,  d'une 
déchéance  progressive  des  forces  musculaires  et  d'une  atteinte  profonde  de 
l'état  général. 

M.  X...  fut  alors  rapatrié  d'urgence. 

Pendant  la  traversée  les  douleurs  s'atténuèrent  aux  membres  inférieurs 
d'une  manière  sensible,  mais  par  contre  elles  s'exagérèrent  dans  la  région 
de  l'hypocondre  droit  et  l'aisselle  correspondante.  La  diarrhée  augmenta, 
ainsi  que  les  douleurs  abdominales. 

Dès  l'arrivée  en  France,  les  douleurs  des  membres  inférieurs  reprirent 
leur  intensité  première  avec  des  redoublements  vespéraux  et  nocturnes, 
qui  devinrent  une  véritable  torture.  L'hypocondre  et  l'épaule  droits  res- 
taient le  siège  d'une  douleur  fiie,  que  la  moindre  pression  exagérait.  A  ces 
symptômes  douloureux  s'ajoutaient  une  fièvre  continue,  mais  modérée,  ne 
dépassant  pas  38*',5,  des  sueurs  nocturnes  abondantes  et  une  intolérance 
gastrique  empêchant  toute  alimentation. 

Les  médecins  qui  virent  le  malade  le  considérèrent  comme  atteint 
d'hépatite  suppurée,  et  lui  conseillèrent  d'entrer  au  Val-de-Gràce  pour  s'y 
faire  opérer.  C'est  uniquement  dans  ce  but  qu'il  entra  à  l'hôpital  le  27  mai 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Vaillard. 

État  au  moment  de  rentrée. 

M.  X...  est  très  amaigri,  pale,  cachectique.  Indépendamment  d'une  fièvre 
persistante  et  d'une  diarrhée  tenace,  il  se  plaint  surtout  de  la  parésie  des 
membres  inférieurs  et  de  phénomènes  douloureux  qui  ne  cessent  de  le 
torturer  depuis  deux  mois.  Ces  phénomènes  douloureux  ont  deux  sièges 
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distincts  :  l®  les  membres  inférieurs;  2<»  Thypocondre  droit  et  l'épaule 

du  même  côté.  C'est  dans  la  première  de  ces  localisations  qu*elles  pré^ 

sentent  leur  plus  grande  intensité.  Aucun  trouble  sensitif  ou  moteur  n'est  fi^ 

accasé  aux  membres  supérieurs.  "| 

A.  Membres  inférieurs. 
Les  deux  jambes  sont  le  siège,  dans  leur  continuité,  de  douleurs  perma* 

Dentés  occupant  les  masses  musculaires,  les  os  et  les  jointures  avec  exacer- 
bâtions  affectant  le  caractère  térébrant  ou  lancinant;  ces  redoublements 
deviennent  particulièrement  fréquents  la  nuit,  et  sont  assez  violents  pour 
arracher  des  cris  au  malade.  Les  élancements  paraissent  suivre  le  trajet 
des  branches  de  division  du  sciatique  ;  au  niveau  des  pieds,  les  douleurs 
revêtent  le  caractère  d'une  sensation  permanente  de  brûlure.  Ces  douleurs 
sont  spontanées,  mais  la  moindre  pression  les  augmente,  le  poids  des  cou- 
vertures, le  simple  contact  du  drap  est  insupportable  ;  le  frôlement  de  la 
peau,  snrtout  au  pied,  provoque  une  sensation  de  brûlure,  une  faible  pres- 
sion sur  le  trajet  des  nerfs  suscite  des  crises  douloureuses.  Cependant,  la  '^  *- 
sensibilité  cutanée  dans  tous  ses  modes  :  tactile,  douloureuse,  thermique, 
est  très  dinainuée,  presque  abolie,  depuis  les  genoux  jusqu'aux  orteils,  et 
d  autant  plus  qu'on  se  rapproche  de  ces  derniers. 

La  peau  en  elle-même  n'est  pas  modifiée  ;  pas  de  dystrophies  unguéales, 
les  articulations  ne  sont  ni  tuméfiées,  ni  sensibles  pendant  les  mouvements.  ^^ 

l^s  muscles  sont  très  amaigris,  manifestement  atrophiés.  La  motricité  est 
diminuée  dans  la  mesure  des  limites  que  lui  imposent  les  douleurs  réveillées 
dans  les  muscles  par  les  mouvements. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  légèrement  exagérés. 

B.  Région  thoraco-abdominalc  droite, 
L'hypocondre  droit  est  le  siège  d'une  douleur  permanente  à  la  fois 

superficielle  et  profonde,  empiétant  sur  la  région  tboracique  avec  exacer- 
balions  et  irradiations  atteignant  l'aisselle,  l'épaule  et  la  région  intersca- 
pulaire.  La  pression  l'exagère  dans  toute  son  étendue,  particulièrement  au 
niveau  du  foie.  Cet  organe  parait  augmenté  de  volume,  il  déborde  les 
fausses  côtes  et  soulève  manifestement  la  paroi  thoracique;  sa  matité 
mamelonnaire  mesure  19  centimètres.  La  peau  est  hyperesthésiée  à  son 
niveau,  mais  non  œdématiée. 

La  rate  est  modérément  hypertrophiée,  mais  non  douloureuse.  La  matité 
est  de  10  centimètres  dans  le  sens  longitudinal. 

Le  malade  présente  une  diarrhée  persistante  ;  trois  ou  quatre  selles  séreuses 
par  jour. 

Le  cœur  est  normal  :  le  pouls  bat  à  110,  pas  d'œdème  périphérique. 

Les  poumons  sont  sains. 

Les  urines,  foncées,  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine,  mais  une  petite 
quantité  d'urobihne. 

Ce  tableau  clinique  a  paru  traduire  : 

I®  L'existence  de  névrites  périphériques  intéressant  le  segment  jambier 
des  deux  membres  inférieurs,  et  portant  presque  exclusivement  sur  les 
nerfs  seositifs  ; 
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2^  L'existence  probable  d'une  hépatite  suppurée;  cette  dernière  se  tra- 
duisant par  l'augmentation  de  volume  du  foie,  la  douleur  fixe  avec  irra- 
diations scapuiaire  et  axillaire^  les  troubles  gaslro-intestinaux  (anorexie, 
dyspepsie,  diarrhée  tenace),  enfin  la  lièvre  continue,  réfractaire  à  la  qui- 
nine. L'existence  de  la  diarrhée,  qui  pouvait  être  une  forme  atténuée  de 
la  dysenterie,  semblait  en  outre  justifier  cette  hypothèse. 

Peu  de  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital,  le  2  juin,  le  malade  accuse 
pour  la  première  fois,  dans  les  avant-bras,  et  surtout  les  deux  mams,  des 
douleurs,  offrant  les  mêmes  caractères  qu'aux  membres  inférieurs.  Ces 
douleurs  spontanées  sont  continues,  elles  ont  pour  siège  la  peau  et  les 
masses  musculaires;  au  niveau  de  la  peau,  c'est  une  sensation  permanente 
de  brûlure  ;  dans  les  parties  profondes,  c'est  plutôt  une  douleur  contusive. 
A  ces  douleurs  fixes  s'ajoutent,  par  accès,  des  douleurs  lancinantes  de 
caractère  fulgurant,  qui  paraissent  suivre  le  trajet  des  troncs  nerveux 
(cubital  et  médian).  La  pression  des  nerfs  et  des  muscles  exagère  les  dou- 
leurs. A  part  ces  phénomènes  douloureux,  il  n'existe  aucun  trouble  appré- 
ciable de  la  sensibilité. 

En  raison  de  l'extension  des  phénomènes  douloureux,  que  Ton  suppose 
facilitée  par  la  suppuration  hépatique,  dont  l'existence  est  soupçonnée,  on 
décide  une  intervention  opératoire,  dans  le  but  de  rechercher  et  d'ouvrir 
la  collection  purulente.  La  laparotomie  est  pratiquée  ;  l'exploration  du  foie 
ne  décèle  aucune  déformation,  aucune  altération  au  voisinage  de  son 
écorce;  l'organe  est  nettement  augmenté  de  volume,  mais  dur,  ferme,  de 
coloration  normale.  Des  ponctions  exploratrices  sont  pratiquées  dans  les 
directions  les  plus  différentes,  et  à  des  profondeurs  variables;  toutes  restent 
sans  résultat.  11  parait  assuré  que  le  foie  n'est  le  siège  d'aucun  processus 
suppuratif;  la  plaie  est  refermée  dans  les  conditions  d'asepsie  les  plus 
rigoureuses. 

L'intervention  opératoire  n'eut  d'autre  résultat  immédiat  que  de  faire 
cesser  les  douleurs  localisées  à  l'hypocondre.  Par  contre,  les  douleurs  des 
membres  inférieurs  persistent  avec  les  mômes  caractères,  sans  atténuation  : 
de  plus,  il  devient  évident  que  la  musculature  des  deux  jambes  s'atrophie 
progressivement,  et  que  les  mouvements  des  deux  pieds  s'amoindrissent 
parallèlement  par  le  fait  de  la  parésie. 

Au  niveau  des  bras  et  des  mains,  les  douleurs  deviennent  de  jour  en 
jour  plus  intenses,  plus  torturantes.  Des  crises  lancinantes  de  plus  en  plus 
fréquentes  siègent  à  l'éminence  thénar,  et  envahissent  les  collatéraux  des 
doigts  surtout  dans  la  sphère  du  cubital.  Les  interosseux,  l'adducteur  du 
pouce,  les  muscles  de  l'éminence  thénar,  et  d'ailleurs  tous  les  muscles  de 
l'avant-bras,  paraissent  en  voie  d'atrophie.  Les  mouvements  sont  limités, 
non  seulement  par  la  douleur  qu'ils  provoquent,  mais  aussi  par  la  parésie 
des  mu5cles. 

Le  8  juin,  en  enlevant  pour  la  première  fois  le  pansement  appliqué  après 
la  laparotomie,  on  constate  une  nécrose  étendue  et  profonde  des  lèvres  de 
la  plaie,  intéressant  presque  toute  l'épaisseur  des  muscles,  jusqu'au  voisi- 
nage du  péritoine;  les  eschares  furent  lentes  à  se  détacher  par  la  suite* 
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Quand  la  plaie  fat  détergée,  une  nouvelle  suture  permit  une  cicatrisation 
à  peu  près  régulière. 

9  juin.  Les  urines  sont  albumineuses,  1  gramme  par  litre.  L^albuminurie 
persista  jusqu'à  la  mort  avec  des  variations  journalières  dans  son  inten- 
sité. 

25  juin.  Les  symptômes  douloureux  des  membres  persistent  sans  modi- 
fication, ni  atténuation;  mais  Tatrophie  musculaire  et  l'impotence  fonc- 
tionnelle progressent  avec  une  surprenante  rapidité;  au  niveau  des  jambes, 
les  reliefs  musculaires  s'effacent  presque  à  vue  d'œil;  les  deux  segments 
jambiers  deviennent  squelettiques.  L'anesthésie  est  complète  au  niveau 
des  deux  pieds;  aux  deux  jambes  on  constate  de  Thypoesthésie  à  la  région 
postérieure,  de  Thyperesthésie  à  la  région  an téro-ex terne. 

Aux  membres  supérieurs,  la  parésie  devient  de  plus  en  plus  accusée,  et 
les  interosseux  commencent  à  s'atrophier;  à  la  paume  de  la  main,  on  relève 
une  hypereslhésie  très  vive,  de  chaque  côté;  à  l'avant-bras  et  à  la  face  dor- 
sale des  mains,  les  téguments  sont  hypoesthésiques. 

La  peau  des  mains  et  des  pieds  devient  lisse  et  luisante  (glossy-skin). 

Par  la  suite,  les  phénomènes  douloureux  persistent  avec  les  caractères 
précédemment  signalés  avec  la  même  acuité  que  rien  ne  calme.  La  parésie 
et  fatrophie  musculaire  progressent  sans  arrêt,  pour  aboutir  à  l'impotence 
complète  des  mains  et  des  pieds  et  à  la  disparition  presque  totale  des 
muscles  des  deux  jambes  et  des  deux  avant-bras. 

Vers  la  fin  de  juillet,  un  œdème  blanc  infiltre  les  membres  inférieurs, 
puis  la  face,  puis  la  'totalité  du  corps.  L'albumine  augmente  :  7  grammes 
par  litre. 

Une  urémie  lente  s'établit  d'abord  dyspnéique,  puis  comateuse;  le  malade 
meurt  dans  le  coma  le  20  août. 

AcTOPSiB.  —  L'autopsie  n*a  pu  être  effectuée  que  d'une  manière  très 
rapide  et  fort  sommaire. 

Thorax.  —  Hydrothorax  double;  congestion  œdémateuse  des  deux  pou- 
mons, sans  traces  de  lésion  tuberculeuse.  Le  péricarde  présente  de  larges 
plaques  laiteuses.  Le  cœur  est  un  peu  augmenté  de  volume  ;  les  orifices 
sont  normaux. 

Abdomen.  —  Intestin  gréle  aminci,  sans  traces  de  dysenterie  ancienne 
ni  récente. 

Foie  volumineux  (1  kil.  950).  rouge,  dur,  un  peu  sclérosé  (sclérose  dif- 
fuse). On  n  y  trouve  aucun  foyer  de  suppuration.  Pas  de  péri-hépatite. 

Reins  congestionnés  ;  la  substance  corticale  parait  épaissie,  pâle  sur  cer- 
tains points  ;  pas  de  sclérose. 

Rate  dure,  un  peu  sclérosée  :  195  grammes. 

L*examen  de  la  moelle  et  du  cerveau  n'a  pu  être  fait. 

Des  nerfs  sont  prélevés  aux  avant-bras  et  aux  membres  inférieurs  et 
traités  immédiatement  par  l'acide  osmique  pour  l'étude  histologique. 

Examen  histologique  des  nerfs.  —  L'examen  a  porté  sur  les  deux  nerfs 
cubital  et  les  sciatiques  poplités  externes.  Après  fixation  par  la  solution 
d'acide  osmique  à  1  p.  100,  ces  troncs  nerveux  ont  été  dissociés  et  colorés 
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par  la  glycérine  thioninée  ;  les  altérations  qu'ils  présentent  sont  si  sem- 
blables que  1  on  peut  les  résumer  dans  les  mêmes  descriptions. 

Dans  cbacun  des  nerfs  examinés,  il  n*existe  plus  une  seule  fibre  saine, 
car  toutes  sont  lésées  à  un  tel  degré,  qu*il  y  a  lieu  de  conclure  à  leur  des- 
truction totale.  Sur  les  fibres  les  moins  altérées,  et  le  nombre  en  est  rare, 
la  myéline  a  subi  dans  sa  totalité  la  fragmentation  en  boules. 

La  lésion  dominante  est  constituée  par  la  fragmentation  de  la  myéline 
en  fines  gouttelettes,  avec  état  variqueux,  moniliforme.  Ce  stade  est  lui- 
même  très  avancé  dans  son  évolution,  car  les  renflements  fusiformes  sont 
très  espacés,  et  laissent  entre  eux  de  longs  espaces  où  la  gaine  de  Schwam 
est  affaissée,  vide,  ou  ne  contenant  plus  que  d'imperceptibles  gouttelettes  de 
myéline  à  peine  colorée  par  l'acide  osmique.  Le  cylindre-axe  a  partout 
disparu.  Beaucoup  de  fibres  sont  réduites  à  Tétat  de  gaines  vides,  parsemées 
de  noyaux  ovalaires,  bien  colorés  par  la  tbionine. 

En  résumé,  la  lésion  se  caractérise  par  la  destruction  complète  de  la 
presque  totalité  des  fibres  nerveuses. 

Obs.  XXIV  (Inédite).  —  M.  M...,  trente-six  ans,  pharmacien  de  1"  classe  des 
colonies.  On  note  dans  les  antécédents  un  ictère  catarrhal  bénin  en  1885;  il 
n'y  a  pas  d'hérédité  nerveuse;  pas  d'alcoolisme,  pas  de  saturnisme,  aucune 
maladie  infectieuse. 

Le  paludisme  s'est  montré  pour  la  première  fois  à  la  Réunion  en  1886, 
sous  forme  d'accès  très  courts  et  très  modérés;  ces  accès  disparurent  rapi- 
dement et  M.  M...  n'en  souffrit  plus  pendant  douze  années. 

En  juin  1898,  au  Congo,  apparaissent  à  nouveau  des  accès  de  même 
nature,  mais  d'une  tout  autre  gravité  :  ce  sont  des  accès  bilieux,  généra- 
lement accompagnés  de  vomissements  très  abondants,  accès  subintrants, 
nécessitant  un  alitement  prolongé  pendant  une  huitaine  de  jours;  de  telles 
séries  d'accès  se  sont  reproduites  depuis  à  intervalles  un  peu  irréguliers, 
tous  les  mois  environ,  et  nettement  séparées  par  quelques  semaines  de 
repos  relatif,  jusqu'à  l'époque  où  M.  M...  fut  soumis  à  notre  observation. 

Vers  la  fin  de  septembre,  au  lendemain  d'une  série  d'accès  bilieux,  la 
cuisse  et  le  jarret  du  côté  droit  devinrent  le  siège  d'une  gêne  fonctionnelle 
vive  et  d'une  douleur  lancinante  très  pénible;  gêne  et  douleur  qui  furent  un 
peii  calmées  par  le  repos  au  lit,  exaspérées  au  contraire  par  les  mouve- 
ments, et  n'acquirent  qu'au  bout  de  huit  jours  leur  maximum  d'acuité  et 
d'étendue  :  à  ce  moment,  la  douleur,  continue  avec  exacerbations,  était 
assez  vive  pour  provoquer  l'insomnie;  elle  s'était  généralisée  à  tout  le 
membre  inférieur  droit,  et  par  instants  semblait  quitter  ce  membre  pour 
envahir  passagèrement  la  jambe  opposée  ou  les  membres  supérieurs.  Fai- 
sant cortège  aux  douleurs  et  se  déplaçant  avec  elles,  rendus  pénibles  sur- 
tout par  leur  permanence,  des  fourmillements  étaient  ressentis  d'ordinaire 
au  membre  inférieur  droit,  plus  rarement  aux  autres  menajires. 

Cet  état  se  trouva  aggravé  encore  par  les  accès  survenus  du  3  au 
12  octobre.  Il  y  eut  pendant  cette  période  une  agitation  très  vive  et  même 
une  ébauche  de  délire,  qui  doivent  être  mises  sans  doute  sur  le  compte  de  la 
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fièfre  palustre.  K  ce  moment,  les  douleurs  ne  quittaient  plus  le  membre 
inférieur  droit,  tout  en  se  faisant  sentir  plus  fréquemment  dans  les  autres 
membres;  les  exacerbations  douloureuses  devenaient  plus  vives  et  plus 
souvent  répétées;  la  faiblesse  des  jambes  était  considérable,  et  Tamaigris- 
sement  très  prononcé. 

Rapatrié  en  novembre,  M.  M...  ne  souffrit  pas  de  la  traversée;  au  con- 
traire, la  marche  redevint  possible  bien  que  toujours  difficile;  la^  douleur 
était  moins  aiguë;  Tétat  général  s'amendait,  et  le  poids  remontait  de 
4  kilogrammes. 

Dès  le  débarquement  à  Bordeaux,  12  novembre,  nouvel  accès  subintrant 
particulièrement  grave  et  prolongé  :  Tétat  et  les  vomissements  bilieux  per- 
sistèrent pendant  cinq  semaines.  Au  sortir  de  ces  incidents,  M.  M...  se 
retrouva  extrêmement  amaigri,  souffrant  de  douleurs  généralisées  un  peu 
moins  intenses  peut-être,  et  plus  faible  des  jambes  qu'il  n'avait  jamais 
été. 

Le  repos,  le  traitement  quinique  bien  dirigé  purent  amener  une  amélio- 
ration très  marquée;  un  nouvel  accès  paludéen,  fin  janvier,  ramena  la 
même  parésie  généralisée;  mais  les  douleurs  cette  fois  restèrent  localisées 
aux  régions  articulaires,  particulièrement  aux  hanches,  aux  poignets  et 
aux  doigts. 

En  mars,  nouveaux  accès,  laissant  à  leur  suite  des  douleurs  spontanées 
très  vives  localisées  au  pied  droit. 

En  avril,  au  milieu  d'une  période  d'axïcès  subintrants,  M.  M...,  entre  à 
Thôpital  du  Val-de-Gràce;  on  constate  à  ce  moment  un  amaigrissement 
considérable,  des  douleurs  articulaires  accompagnées  de  gonfiement,  de  la 
parésie  et  divers  troubles  trophiques.  La  quinine  semble  de  nouveau  avoir 
raison  de  ces  phénomènes. 

En  mai  —  hors  de  l'hôpital  —  l'état  reste  stationnaire,  les  accès  men- 
suels persistent,  et  après  six  semaines  M.  M...,  entre  de  nouveau  au  Yal-de- 
Grâee,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Vaillard. 

Examen  le  20  juin,  —  On  constate  un  amaigrissement  très  prononcé,  une 
faiblesse  extrême,  une  lassitude  permanente;  le  séjour  au  lit  est  presque 
continuel. 

Les  mouvements  passifs  s'exécutent  sans  résistances.  Les  mouvements 
volontaires  des  différents  segments  des  quatre  membres  sont  en  partie  con- 
servés, mais  s'exécutent  sans  aucune  vigueur,  sont  empêchés  par  la  moindre 
résistance.  La  marche  est  extrêmement  pénible  et  difficile;  la  parésie  plus 
marquée  sur  les  extenseurs  détermine  du  stoppage.  Les  mouvements  de 
la  jambe,  ceux  de  la  main  et  de  l'avant-bras  sont  très  limités.  Les  muscles 
de  l'épaule  et  du  bassin  sont  moins  profondément  touchés. 

Les  réflexes  roluliens  sont  légèrement  exagérés;  les  autres  réflexes  sont 
normaux. 

On  ne  constate  en  aucun  point  d'anesthésie  sous  aucune  forme.  Au  con- 
traire il  existe  une  hyperesthésie  assez  vive  aux  pieds  et  aux  mains;  la 
marche  détermine  une  sensation  très  pénible  un  niveau  du  talon,  «  comme 
sH  appuyait  sur  une  pelote  d'aiguilles  ».  La  pression  réveille  une  douleur 
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peu  vive,  mais  très  nette  sur  le  trajet  de  diiTéreuts  cordons  nerveux  et  dans 
les  masses  musculaires. 

I)  n'y  a  pas  de  sensation  de  constriction  thoracique. 

Les  troubles  trophiques  sont  très  marqués.  Les  muscles  sont  très  atro- 
phiés, surtout  ceux  des  extrémités;  les  éminences  thénar  et  hypothénar 
sont  très  diminuées,  mais  non  complètement  disparues. 

Il  n'y  a  pas  d'œdème.  L'articulation  du  poignet  droit  est  tuméfiée,  peu 
douloureuse. 

Les  ongles  des  doigts  sont  creusés  d'une  profonde  dépression  transver- 
sale, occupant  toute  leur  largeur. 

Le  foie  et  la  rate  sont  légèrement  hypertrophiés.  Le  cœur  présente  un 
souffle  anémique,  mais  n'est  pas  dilaté  ;  le  pouls  est  de  fréquence  normale. 
Rien  à  noter  à  l'appareil  respiratoire  :  il  n'y  a  pas  trace  de  congestion  de 
la  base. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine. 

Traitement  :  électricité;  massage;  douches  tièdes;  sulfate  de  quinine  à 
litre  préventif. 

Sous  l'influence  du  traitement  et  du  repos,  l'amélioration  s'est  produite 
très  rapidement.  Au  bout  d'un  mois  l'état  général  est  redevenu  très  bon, 
les  muscles  ont  repris  leur  volume,  et  leur  tonicité,  les  mouvements  ont 
recouvré  leur  amplitude  normale,  les  articulations  jouent  très  bien;  il  ne 
persiste  qu'une  talalgie  sensible  au  réveil,  mais  ne  s'exagérant  pas  par  la 
marche. 

Nous  avons  revu  M.  M...,  en  octobre  :  l'amélioration  s'est  maintenue,  on 
peut  dire  la  guérison.  Seule  la  talalgie  subsiste  toujours,  mais  très  atténuée. 
Grâce  au  traitement  méthodique  par  la  quinine,  les  accès  ne  sont  pas 
revenus. 

Obs.  XXV  (Inédite*). 

Am...,  vingt-six  ans.  A  part  le  paludisme,  aucune  maladie  infectieuse 
dans  ses  antécédents.  Pas  d'alcoolisme,  pas  de  saturnisme,  pas  de  syphilis. 

En  1892,  Am.,  faisant  son  service  dans  l'infanterie  de  marine,  est  envoyé 
à  la  Martinique.  Aucun  jour  d'indisponibilité  jusqu'en  1892,  où  il  contracte 
les  fièvres  intermittentes,  bien  caractérisées,  mais  pas  assez  violentes  pour 
l'empêcher  de  faire  régulièrement  son  service.  Les  accès  reviennent  tous 
les  quatre  ou  cinq  jours,  parfois  môme  tous  les  huit  jours.  11  prend  de  la 
quinine  assez  irrégulièrement.  Cet  état  dure  deux  ans. 

En  1895,  les  accès  malariques  augmentent  de  fréquence  et  d'intensité  et 
le  malade  entre  à  l'hôpital,  où  il  reste  trois  mois  en  traitement.  Engorgement 
du  foie,  rate  hypertrophiée,  anémie  légère.  11  sort  presque  complètement 
guéri,  ne  présentant  plus  que  des  accès  très  espacés  et  d'apparence 
bénigne. 

En  janvier  1896,  retour  en  France,  libéré  du  service  militaire.  11  exeit:e 

1.  Cette  observation  a  été  recueillie  dans  le  service  de  M.  Gilles  de  la  Tou- 
relle, suppléé  par  .M.  Hudelo,  à  qui  nous  sommes  heureux  d'adresser  nos  plus 
sincères  remerciements. 
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alors  la  profession  de  comptable,  qui  ne  lui  occasionne  aucune  fatigue.  Les 
fièvres  intermittentes  ont  complètement  disparu  ;  à  peine  éprouve-t-il  au 
printemps  quelque  mouvement  fébrile  passager. 

En  avril  1897,  après  un  léger  accès,  dont  il  se  remit  moins  rapidement 
que  de  coutume,  sans  cause  aucune,  il  éprouve  une  grande  fatigue  géné- 
rale qui  le  forcera  interrompre  son  travail  de  temps  à  autre . 

En  août,  il  remarque  que  la  fatigue  se  fait  sentir  surtout  au  niveau  de 
la  jambe  gauche,  qui  fléchit  par  instants  sous  le  poids  du  corps  quand  il 
repose  sur  elle;  la  marche  est  moins  facile;  le  pied  tombe  un  peu,  il  steppe 
légèrement.  La  même  jambe  maigrit  petit  à  petit,  et,  en  septembre,  un 
mois  après  le  début  de  ces  phénomènes  moteurs,  un  médecin  consulté  cous* 
laie  par  la  mensuration  une  différence  de  8  centimètres  avec  la  cuisse  du 
côté  sain,  et  de  3  centimètres  dans  la  jambe.  En  môme  temps,  il  éprouve 
des  douleurs  lombaires  assez  vives,  surtout  pendant  la  marche,  et  à  la  fesse 
ao  niveau  de  l'échancrure  sciatique,  une  fois  qu'il  est  assis.  Aucun  trouble, 
sensilif  n'a  été  constaté  à  ce  moment,  soit  à  la  jambe,  soit  à  la  cuisse, 
mais,  à  la  région  fessière,  Tanesthésie  était  totale. 

Cet  état  dure  quatorze  mois  environ,  pendant  lesquels  il  est  obligé  de 
s'aliter,  mais  d*une  façon  irrégulière.  On  le  traite  par  Télectrisation  fara- 
dique,  qui  fait  à  peine  contracter  les  muscles  du  membre  inférieur  ;  il  prend 
en  outre  2  grammes  de  sulfate  de  quinine  par  jour. 

En  novembre  1898,  le  malade  éprouve  pour  la  première  fois  des  douleurs 
vives  lancinantes,  au  niveau  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied,  douleurs 
suivant  le  trajet  du  nerf  sciatique  avec  les  points  maxima  à  Téchancrure 
sciatique,  au  niveau  de  la  tète  du  péroné  et  de  la  malléole  externe.  A  ce 
moment,  le  signe  de  Lasègue  n*a  pas  été  recherché.  La  pression  des  masses 
musculaires  est  douloureuse  surtout  à  la  cuisse.  — On  applique  des  pointes 
de  feu  le  long  du  sciatique,  et  surtout  à  l'échancrure  sciatique. 

Le  12  novembre,  il  entre  à  l'hôpital  Saint-Joseph.  Le  traitement  pra- 
tiqué (siphonage,  quinine,  antipyrine)  amène  dans  son  état  un  mieux 
sensible.  Les  douleurs  sont  moins  fortes,  mais  Tatrophie  et  la  paralysie 
sont  identiques.  Il  sortie  15  février  1899. 

En  mars  et  avril,  l'amélioration  continue,  les  forces  reviennent  petit  à 
petit,  Tappareil  musculaire  semble  se  régénérer,  Tatrophie  musculaire  est 
moins  accusée  :  4  centimètres  de  différence  pour  la  cuisse,  2  centimètres 
pour  la  jambe. 

En  mai,  de  nouveaux  accès  de  lièvre  intermittente  surviennent  tous  les 
4  à  5  jours. 

En  juin,  ces  phénomènes  paralytiques,  douloureux  ettrophiques  subis- 
sent une  recrudescence,  et  le  malade  est  obligé  de  s'aliter.  Traitement  : 
pointes  de  feu,  électrisation  faradîque,  quinine  :  la  morphine  ingérée  calme 
les  douleurs. 

En  juillet,  les  accès  de  fièvre  disparaissent,  mais  malgré  le  traitement 
Tétat  du  membre  inférieur  gauche  reste  le  même  ;  et  le  18  octobre,  le 
malade  entre  à  Fhôpital  Saint-Antoine. 

Nous  ne  pouvons  donner  exactement  Tétat  du  malade  à   son  entrée  à 
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'hôpital,  car  il  ne  nous  a  été  donné  de  le  voir  que  le  20  novembre,  à  un 
Q ornent  où  le  traitement  institué  dès  son  entrée  avait  produit  une  sensible 
imélioration. 

A  cette  date  donc  nous  avons  constaté  Tétat  suivant. 

A  l'inspection,  le  membre  intérieur  gauche  parait  amaigri,  il  en  est  de 
nème  de  la  fesse  gauche.  Le  pied  gauche  tombe  très  légèrement  compa- 
ativement  à  celui  du  côté  sain.  Les  mensurations  donnent  : 
Pour  la  jambe  gauche,  i  centimètre  de  déficit. 
Pour  la  cuisse  gauche,  3  centimètres  de  déficit. 

La  palpation  dénote  un  certain  état  de  flaccidité  des  muscles  de  la  caisse 
rauche,  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe  gauche  semblent 
Lvoir  recouvré  leur  tonicité  normale:  ceux  de  la  région  an téro-ex terne  sont 
égè  rement  moins  fermes. 

Pas  d'atrophie  des  interosseux. 

La  force  musculaire  est  affaiblie  surtout  aux  dépens  des  fléchisseurs  de 
a  jambe  sur  la  cuisse,  et  des  muscles  antérieurs  de  la  jambe,  fléchisseurs 
lu  pied  sur  la  jambe. 

Le  réflexe  rotulien  est  exagéré,  les  autres  sont  normaux;  pas  de  clonus  du 
)ied.  La  recherche  du  réflexe  rotulien  provoque  des  douleurs  assez  vives  au 
liveau  du  tendon  rotulien,  et  de  la  masse  tricipitale  de  la  cuisse. 

Le  signe  de  Lasègue  est  positif. 

Pas  d'hyperesthésie  subjective,  ni  objective  à  la  palpation  des  téguments, 
les  troncs  nerveux,  ou  des  masses  musculaires,  sauf  cependant  sur  Téten- 
lue  du  quart  inférieur  de  la  cuisse  et  du  creux  poplité. 

Pas  de  troubles  sensitifs  dans  les  autres  régions. 

Des  douleurs  sont  éprouvées  à  l'occasion  des  mouvements  au  niveau  de 
'échancrure  sciatique,  et  au  niveau  du  grand  trochanter  à  sa  face  posté- 
ieure;  ces  douleurs  sont  réveillées  par  la  pression. 

La  marche  est  presque  normale.  Cependant,  il  faut  noter  un  peu  de  rai- 
leur  pendant  cet  exercice,  le  steppage  est  à  peine  perceptible;  le  pied 
ippuie  sur  la  pointe  en  posant  à  terre.  De  plus  il  faut  noter  un  léger  mou- 
ement  d'élévation  de  la  partie  gauche  du  bassin,  mouvement  qui  semble 
ndispensable  pour  soulever  du  sol  le  membre  inférieur,  qui,  sans  cet  aide, 
rainerait  à  terre. 

Pas  de  réaction  de  dégénérescence. 

En  dehors  de  ces  phénomènes,  bonne  santé  habituelle.  Tous  les  appareils 
ont  sains.  A  signaler  cependant  des  céphalées  assez  fréquentes  dans  la 
égion  pariétale  droite.  Rien  d'anormal  du  côté  de  la  face,  ni  du  côté  des 
eux. 

Le  traitement  a  consisté  en  l'absorption  d'antipyrine,  et  en  l'application 
le  courants  galvaniques. 

Le  malade  sort  de  Thôpilal,  en  fin  décembre,  bien  amélioré,  mais  con- 
ervant  de  Tatrophie  musculaire,  et  de  l'impotence  fonctionnelle  corrélative. 

Tel  est  le  bilan  des  observations  de  névrites  palustres,  que  possède 
a  littérature  médicale.  Nous  avons  éliminé,  après  un  choix  rigoureux, 
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DÉTERM[NâTION  de  la  toxicité  URINAIRE 

CAUSE  D'ERREUR 

DUE  AU  DÉFAUT  D'ISOTONIE  DE  L'URINE  ET  DU  SANG 
Par  Mltf.  H.  CLAUDE  et  V.  BALTHAZARD 


Dans  le  mémoire  publié  dans  la  Revue  de  Médecine  par  M.  L.  Ber- 
nard S  nous  relevons,  page  203,  la  phrase  suivante  :  ce  Ce  tableau 
nous  montre  qu'une  urine  n'est  pas  d'autant  plus  toxique  que  sa 
concentration  moléculaire  est  plus  élevée,  contrairement  à  la  troi- 
sième proposition  de  Claude  et  Balthazard.  Il  n'y  a  pas  de  rapport 
entre  le  coefficient  toxique  et  le  coefficient  isotonique.  Si  ce  rapport 
existait,  tel  que  l'ont  énoncé  Claude  et  Balthazard,  la  toxicité  de 
Furine  devrait  être  d'autant  plus  grande  que  le  point  A  s'éloignerait 
davantage  de  —  0**59  ;  or  il  n'en  est  rien.  » 

M.  L.  Bernard  nous  a  prêté  là  une  opinion  qui  n'a  jamais  été 
émise  que  par  quelques  auteurs  allemands,  Van  den  Bergh  en  parti- 
culier, opinion  que  nous  nous  sommes  efforcés  au  contraire  de  com- 
battre, car  elle  serait  la  négation  de  l'utilité  de  toute  détermination 
de  toxicité  urinaire. 

Nous  avons  rapporté  dans  notre  mémoire  une  expérience  faite 
avec  une  urine  congelant  à  —  O^Sô  et  tuant  à  la  dose  de  17  cmc.  par 
kilog.  d'animal,  beaucoup  plus  toxique  par  suite  qu'une  autre  urine 
qui  congelait  à  —  1°68  et  qui  tuait  à  la  dose  de  42  cmc. 

Ce  que  nous  avons  montré,  non  pas  simplement  d'après  des  vues 
théoriques,  mais  aussi  et  surtout  d  après  nos  expériences  in  vivo,  est 
très  différent  :  la  détermination  de  la  toxicité  urinaire,  par  injection 
intra-veineuse  d'urine  en  nature,  comporte,  du  fait  du  défaut  d'iso- 
tonie  de  cette  urine  et  du  sang  du  lapin,  deux  causes  d'erreur  et 
nécessite  par  suite  deux  corrections  que  nous  avons  déterminées, 

La  première  erreur  est  due  à  l'action  mécanique  de  l'urine  non 
isotonique  sur  les  globules  du  sang  et  les  cellules  de  l'organisme; 
cette  action  nocive  s'ajoutant  à  l'action  des  poisons  chimiques  de 
l'urine  pour  amener  plus  rapidement  la  mort  de  l'animal,  nous 
l'avons  appelée  l'osmotoxicité. 

\.  L.  Bernard.  Elude  critique  des  méthodes  de  détermination  de  la  toxicité  du 
séi*um  sanguin  et  de  V urine,  n'  du  10  février  1900. 
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Laseconde  erreur  est  due  à  ce  que  la  toxicité  vraie  ou  chimique 
des  substances  dissoutes  dans  Turine,  n*est  pas  la  même  si  ces  sub- 
stances sont  injectées  en  solution  isotonique  et  en  solution  non  isoto- 
nique, l'action  nocive  due  au  défaut  d'isotonie,  c'est-à-dire  Vosmotoxi- 
cité,  étant  bien  entendu  déduite.  L'anisotonie  de  l'urine  injectée  a  pour 
effet  d'amener  des  échanges  osmotiques  qui  favorisent  la  diiïusion 
des  poisons  injectés  et  accroissent  la  rapidité  de  leur  action.  C'est  ce 
fait  que  nous  avons  exprimé  dans  notre  troisième  proposition  citée 
par  M.  L.  Bernard  :  «  En  solution  non  isotonique,  la  toxicité  vraie 
d'une  substance  croît  avec  le  défaut  d'isotonie.  »  Les  explications 
que  nous  venons  de  donner  montreront  bien,  pensons-nous,  que 
nous  n'avons  pas  voulu  dire  par  là  que  la  toxicité  globale  de  Turine, 
telle  qu'on  la  mesure  par  injection  intravasculaire  de  l'urine  en 
nature,  est  d'autant  plus  grande  que  le  point  A  s'éloigne  davantage 
de  —  0^59.  Ce  que  nous  avons  dit  et  démontré,  c'est  que,  en  suppo- 
sant qu'on  écarte  l'action  physique  nocive  due  au  défaut  d'isotonie, 
une  même  quantité  de  substance  toxique  exerce  une  action  plus 
importante  en  solution  non  isotonique  qu'en  solution  isotonique. 

Ces  faits  résultent  de  plus  de  quatre  cents  injections  d'urines  et 
d'alcaloïdes  divers  faites  à  des  lapins.  M.  L.  Bernard  croit,  en  s'ap- 
poyantsur  7  expériences,  pouvoir  affirmer  que  l'isotonie  n'a  aucune 
influence  sur  la  toxicité  urinaire,  et  pourtant  3  de  ses  expériences 
sur  7  devraient  lui  faire  admettre  une  opinion  contraire,  puisque 
dans  ces  3  cas,  Turine  diluée  de  façon  à  être  rendue  isoionique,  a 
été  trouvée  plus  toxique  que  l'urine  en  nature  (dans  un  cas  quatre 
fois  plus  toxique).  Un  résultat  aussi  surprenant  laisse  d'ailleurs  à 
penser  qu'il  existe  dans  ces  expériences  des  causes  d'erreur  qui  nous 
échappent. 

Pour  notre  part,  lorsque  nous  avons. dilué  des  urines  jusqu'à  les 
rendre  isotoniques  au  sang  du  lapin,  qui  congèle  à  — 0°56,  que  nous 
les  avons  ensuite  injectées,  toujours  nous  les  avons  trouvées  moins 
toxiques  que  les  urines  injectées  en  nature,  ce  qui  est  bien  com- 
préhensible, puisque  l'on  supprime  l'action  nocive  due  au  défaut 
d'isotonie.  On  se  demande  comment  la  suppression  de  cette  cause 
de  nocivité  de  l'urine  pourrait  la  rendre  quatre  fois  plus  toxique. 

Les  erreurs  dues  au  défaut  d'isotonie  ont,  en  réalité,  lorsqu'on 
injecte  l'urine  en  nature,  une  importance  dont  il  est  nécessaire  de 
tenir  compte  ;  c'est  pourquoi  dans  notre  deuxième  mémoire  sur  ce 
sujet  ',  nous  avons  cherché  à  établir  une  formule  de  correction,  don- 
nant une  approximation  suffisante  et  d'un  usage  pratique. 

i.  Jownal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale^  janv.  4900. 
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Uëber  Wesen  UNO  Ursache  der  Zuckerrrankheit  (Sur  la  nature  et  la 
ame  du  diabète  sucré)^  par  le  prof.  Hans  Léo  (de  Bonn).  Berlin,  1900, 
iirschwald. 

Le  prof.  Léo  est  bien  connu  par  ses  travaux  antérieurs  sur  le  diabète  : 
n  lui  doit  un  excellent  travail  sur  les  échanges  gazeux  chez  le  diabétique. 
A  brochure  qu'il  publie  aujourd'hui,  fort  originale,  mérite  toute  Tatten- 
ton  des  spécialistes. 

Topfer  (de  Vienne)  avait  déjà  prétendu  en  1895  que  le  contenu  intestinal 
es  diabétiques  est  particulièrement  toxique.  M.  Léo  a  repris  Tidée  de  la 
oxicité  comme  cause  du  diabète  et  Ta  faite  sienne  en  la  développant  beau- 
oup  et  en  s*efforçant  de  Fétayer  par  des  expériences.  On  peut,  dit-il, 
dmettre  que  le  défaut  de  combustion  du  sucre  dans  les  tissus  est  dû  à  la 
résence  d'un  agent  toxique  circulant  qui  exerce  une  action  d*arrêt  sur 
ette  combustion.  Ce  postulatum  expliquerait  le  diabète  avec  intégrité  du 
ancréas;  car,  dit-il,  cet  agent  toxique  n'empêcherait  pas  l'action  digestive 
e  la  sécrétion  externe  du  pancréas;  il  ne  mettrait  obstacle  qu'à  celle  de 
a  sécrétion  interne^  laquelle,  d'après  Lépine,  est  favorable  à  la  glycolyse 
ans  les  tissus;  et  comme  il  n'existerait  dans  le  sang  qu'en  quantité  exces- 
ivement  faible,  il  ne  gênerait  pas  la  glycolyse  dans  le  sang  in  vitro.  On 
oit  que  cette  ingénieuse  hypothèse  lève  toutes  les  difficultés. 

Seulement  il  faut  démontrer  qu'elle  est  fondée.  C'est  ce  que  l'auteur  a 
ssayé  de  faire  au  moyen  de  nombreuses  expériences  qui  se  rangent  en 
lusieurs  séries  : 

Dans  la  première,  il  s'est  servi  de  Turine  en  nature  de  diabétique  et  il  Fa 
igérée  à  des  chiens  à  la  dose  de  plusieurs  centaines  de  centimètres  cubes 
jusqu'à  4450  centimètres  cubes)  ou  bien  il  Ta  injectée  sous  la  peau  à  la 
ose  de  100  à  250  centimètres  cubes.  Dans  ce  dernier  cas,  Turine  était 
^uite  par  évaporation  et  neutralisée.  Dans  une  autre  série  d'expériences 
tdans  la  pensée  que  l'urée  pouvait  gêner  la  production  de  la  glycosurie,  il 

cherché  à  en  débarrasser  l'urine  en  la  précipitant  à  l'état  d'oxalate  d'urée. 
nfîn  dans  une  autre  série  il  a  injecté  l'urine  diabétique  privée  de  sucre  par 
L  fermentation  ^  Le  résultat  général  de  toutes  ces  expériences  est  que  dans 
)  cas  où  l'urine  diabétique  a  été  injectée  à  la  dose  de  40  centimètres  cubes 

i.  Cetle  série  n'est  pas  très  probante,  M.  Léo  ayant  reconnu  que  rinjection 
>us-cutanée  de  moût  débarrassé  du  sucre  par  la  fermentation  détermine  de  la 
Ivcosurie. 
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eoTiron  par  kilogramme,  et  quelquefois  avec  moins,  on  a  eu  de  la  glyco- 
surie, mais  presque  exclusivement  dans  le  cas  où  la  quantité  de  sucre 
injectée  avec  Furine  atteignait  ou  dépassait  1  gramme  par  kilogramme. 
Toutefois  dans  certains  cas  où  Furine  diabétique  injectée  ne  renfermait 
pas  de  sucre  (après  fermentation)  on  a  encore  eu  un  résultat  positif,  c'est- 
à-dire  que  le  chien  injecté  a  rendu  une  petite  quantité  de  sucre  (environ 
1  gramme). 

C'est  surtout  avec  l'urine  d'un  malade  atteint  de  diabète  de  moyenne 
intensité  que  les  résultats  positifs  ont  été  observés.  M.  Léo  ne  croit  'pas 
qucTurine  d'un  diabétique  grave  donne  nécessairement  une  glycosurie  plus 
forte.  Ainsi  avec  Turine  d'un  diabétique  présentant  une  forme  très  bénigne 
de  diabète  il  a  également  réussi.  La  substance  toxique  qu'il  admet  ne  serait 
donc  pas  dans  l'urine  en  quantité  proportionnelle  avec  le  glucose. 

Dans  la  seconde  partie  de  sa  brochure  M.  Léo  cherche  à  montrer  que  la 
nature  infectieuse  d'un  certain  nombre  de  diabètes  est  très  probable.  Il 
communique  aussi  le  résultat  de  recherches  intéressantes  qu'il  à  faites  sur 
la  production  pendant  la  fermentation  alcoolique  de  la  levure,  d'une  sub- 
stance (toxique?)  qui  serait  capable  de  provoquer  une  glycosurie  si  on  l'in- 
jecte avec  une  très  petite  dose  de  sucre  (un  peu  plus  d'un  gramme  par  kilo), 
surtout  avec  du  sucre  de  lait. 

Tels  sont  les  faits  principaux  contenus  dans  cet  intéressant  travail. 

R.  L. 


Ueber  Gangrabn  BEI  DfABETEs  MRLLiTus,  par  le  D**  Fritz  Grossmann,  Berlin, 
1900,  Hirschwald. 

Cette  brochure  de  134  pages  compactes  donne  l'état  de  la  science  sur  la 
question  de  la  gangrène  dans  le  diabète.  Se  fondant  sur  les  expériences  de 
œrtains  bactériologistes  et  sur  ses  propres  recherches,  il  admet  qu'une 
augmentation  légère  de  la  glycémie  normale  favorise  le  développement  et  la 
multiplication  des  cocci  de  la  suppuration,  augmente  leur  virulence  et 
favorise  leur  symbiose  avec  d'autres  bactéries;  il  admet  aussi  qu'outre  le 
sucre,  les  substances  plus  ou  moins  toxiques,  qui  circulent  dans  le  sang  des 
diabétiques,  sont  nuisibles  à  la  résistance  des  tissus  et  les  rendent  plus 
sensibles  à  l'infection.  Cette  toxémie  est  la  cause  originelle  des  névroses,  etc., 
il  faut  aussi  tenir  compte  de  l'artériosclérose;  quant  à  la  névrose  dégé- 
nérative,  elle  serait  plutôt  une  conséquence  de  Tartcriosclérose. 

M.  Grossmann  n'accepte  pas  qu'il  y  ait  une  glycosurie  secondaire  aux 
accidents  inflammatoires  et  gangreneux  qui  peuvent  survenir  chez  un  sujet 
sain.  11  pense  que  dans  l'un  des  cas  il  s'agit  d'un  diabète  latent  qui  se 
révèle  à  l'occasion  de  la  complication.  Quant  aux  interventions  opéra- 
toires motivées  par  les  gangrènes  et  les  inflammations,  elles  sont  absolu- 
ment légitimes  avec  certaines  précautions.  Aussi  les  résultats  sont-ils  d'an- 
née en  année  meilleurs.  En  tout  cas,  eu  égard  au  pronostic  si  sombre  des 
cas  non  opérés,  l'intervention  est  à  conseiller. 

R.  L. 
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Sammlung  klinischer  Abhandlungkn  ueber  Pathologie  und  Thérapie  der 
Stoffwechsel  und  Ernahrungs  stOrungen  {Collection  de  mémoires  de  clinique 
sur  la  nutrition  et  se<?  troubles),  par  le  prof.  v.  Noorden.  Hirschwald, 
BerliQ»  4900. 

Nous  n'avons  sous  les  yeux  que  le  premier  fascicule  de  cette  collection. 
Il  est  consacré  aux  indications  de  la  cure  de  l'obésité,  soit  chez  les  purs 
obèses,  soit  chez  les  malades  où  Tobésité  se  présente  comme  complicaUon 
d'une  maladie  telle  que  le  rhumatisme  chronique,  la  goutte,  le  diabète, 
les  affections  du  cœur,  etc. 


Théraprutiqce  clinique  de  la  fièvre  typhoïde,  par  le  D**  Odilon  Martin, 
chef  de  laboratoire  à  l'Université  de  Lyon.  Masson  et  Gauthier-Villars. 
Paris,  1899. 

Ce  volume,  d'un  peu  moins  de  200  pages,  est  une  publication  de  TEncy- 
clopédie  scientifique  des  Aide-mémoire- Liautè. 

L'auteur,  élève  du  professeur  Rodet,  de  Montpellier,  était  bien  préparé 
pour  ce  travail.  Il  a  cherché,  en  tenant  compte  des  acquisitions  récentes 
de  la  science,  à  mettre  au  point  une  question  où  les  controverses  doctrinales 
ne  sont  pas  encore  près  de  s'éteindre.  Il  s*est  tenu,  avec  raison,  dans  l'ex- 
posé impartial  des  théories  et  des  résultats,  et  son  livre,  très  simplement 
et  très  consciencieusement  écrit,  rendra  certainement  service  à  ceux  qui  le 
consulteront. 

Le  plan  est  le  suivant  :  Pathogénie  et  évolution  clinique  de  l'infection 
typhoïdienne,  indications  qu'elles  fournissent;  méthodes  de  traitement 
par  l'eau  sous  toutes  ses  formes,  comparaison  des  différents  procédés  de 
balnéation;  injections  de  sérum  artificiel;  conduite  clinique  à  tenir  dans 
la  fièvre  typhoïde  ;  traitement  des  formes  particulières  et  des  complications. 


Le  propriétaire^gérant  :  Félix  Alcan. 


Coulommierfl.  —  Imp.  Paul  BRODA RD. 
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DE  LA 

DESQUAMATION  DANS  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

CHEZ  L'ADULTE 

Par  le   D'  Paiil  REMLINGER 

Médecin  aide-major  de  !'•   classe, 
Chef  da  laboratoire  militaire  de  bactérioluj$ie  de  Tunis. 


La  desquamation  a  été  rarement  signalée  dans  la  fièvre  typhoïde. 
Tous  les  classiques  la  passent  sous  silence. 

On  trouve  cependant  dans  la  littérature  médicale  quelques  indi- 
cations sur  la  desquamation  dans  la  fièvre  typhoïde  chez  f enfant. 
M.  Weill  '  Ta  observée  37  fois  sur  45  enfants  atteints  de  dothiénen- 
térie.  Elle  se  produit  soit  à  la  fin  de  la  période  fébrile,  soit  un  peu 
plus  tard,  de  10  à  15  jours  après  la  défervescence  et  participe  à  la 
fois  aux  caractères  de  la  desquamation  de  la  rougeole  et  de  la  scarla- 
tine. M.  Weill  la  compare  à  la  chute  des  poils  qui  survient  fré- 
quemment à  la  suite  des  grandes  pyrexies. 

En  1895,  Goulon  publie  dans  la  Médecine  infantile  un  cas  de 
desquamation  scarlatiniforme  consécutif  à  une  fièvre  typhoïde 
adynamique  chez  une  fillette  de  dix  ans  et  demi. 

A  la  séance  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  du  21  février  1896, 
M.  Comby  relate  18  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  Tenfant,  tous  suivis 
de  desquamation.  Mais  ce  qui  ôte  beaucoup  d'intérêt  à  cette  consta- 
tation, c'est  que,  pour  M.  Comby,  il  n'y  a  là  rien  de  spécial  à  la 
dothiénentérie.  Il  a  observé  en  effet  une  chute  épidermique  de  tous 
points  analogue  chez  des  enfants  convalescents  de  pneumonie,  de 
grippe,  de  pleurésie,  de- péricardite,  d'angine...,  etc.  Nullement 
comparable  à  la  chute  des  poils  dès  grandes  pyrexies,  la  desquama- 
tion serait,  dans  la  fièvre  typhoïde  comme  dans  les  autres  maladies 
aiguës  de  l'enfance,  liée  tout  simplement  aux  sudamina.  De  fait 
M.  Marfan  *  a  vu  chez  des  enfants  deux  cas  de  fièvre  typhoïde  suivis 

1.  WeiU.  Congrès  de  médecine  de  Lyon,  1894. 
1  Marfan.  Sociêlé  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  28  février  1896. 
Rbv.  de  méd.,  tome  XX.  —  MAI  1900.  25 
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de  desquamation.   Les  deux  fois,  celle-ci  avait  été  précédée  de 

sudamina. 
Chez  Tadulte,  la  desquamation  consécutive  à  la  fièvre  typhoïde 

ne  paraît  avoir  fait  Tobjet  de  communications,  d'études  d'aucune 
>rte.  A  la  séance  de  la  Société  clinique  de  Londres  du  10  jan- 
er  1890,  Rolleston  relate  bien  un  cas  de  dothiénentérie  qui,  au 
►urs  de  la  troisième  semaine  et  sans  qu'on  eût  auparavant  obser\é 
moindre  érythème,  se  fit  remarquer  par  une  chute  de  l'épiderme 
i  larges  plaques,  tout  comme  dans  la  scarlatine;  mais  l'âge  du 
alade  n'est  pas  spécifié. 

A  la  même  séance,  Glapham  cite  le  cas  d'un  de  ses  malades  qui, 
i  cours  du  troisième  septénaire,  présenta  également  une  desqua- 
ation  scarlatiniforme;  mais  ici  non  plus  l'âge  n'est  pas  indiqué. 
Dans  ces  conditions,  il  nous  a  paru  intéressant  de  relater  6  obser- 
tions  de  desquamation  consécutive  à  la  dothiénentérie  que  nous 
ons  eu  l'occasion  d'observer  en  1898  et  en  1899  sur  706  typhiques 
,84  p.  100)  soignés  à  l'hôpital  du  Belvédère  pendant  ce  laps  de 
mps. 

Obs.  I.  —  Fièvre  typhoïde  grave  à  forme  ataxique.  Desquamation  au 
mient  de  la  défervescence. 

i,..  Henri,  2«  soldat  à  la  21°  section  d'infirmiers  militaires.  Cullivaleor 
mt  rincorporalion.  Aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel  inléres- 
ït  à  signaler. 

î...  entre  à  l'hôpital  du  Belvédère  le  48  janvier  4899  et  se  dit  malade 
[)uis  six  jours.  A  cette  date,  il  a  été  pris  brusquement  de  maux  de  tête, 
vertijzes  dans  la  station  debout  et  d'une  sensation  générale  de  lassitude 
de  courbature.  Il  a  perdu  les  forces  et  l'appétit;  une  diarrhée  jaunâtre 
survenue  et  il  a  eu  deux  épistaxis. 

i  l'entrée,  on  note,  outre  le  faciès  caractéristique,  Tétat  saburral  de  la 
gue,  un  léger  degré  de  météorisme,  une  douleur  assez  vive  à  la  pres- 
n  de  la  fosse  iliaque  droite  et  du  creux  épigaslrique. 
-e  foie  est  normal.  La  raie  est  légèrement  augmentée  de  volume.  Pouls 
n  frappé,  non  dicrote;  90  pulsations.  Les  bruits  du  cœur  sont  bons.  Rica 
L  poumons. 

,e  diagnostic  de  dothiénentérie  ne  fait  aucun  doute.  L'inspection  des 
uments  ne  dénote  pas  la  présence  des  taches  rosées;  nombreuses  taches 
brées  dues  à  la  présence  du  phtirius  pubis. 

.e  malade  est  soigné  par  la  méthode  de  Urand.  Deux  appUcations  de 
nmade  mcrcurielle  ont  vite  raison  des  parasites, 
.es  jours  suivants,  la  température,  qui  était  seulement  de  38^  au  mom^t 
rentrée,  s'élève  graduellement  jusqu'à  40'»  et  forme  là  un  plateau  1res 
'é.  Les  bains  ne  déterminent  qu'une  chute  insignifiante;  les  remis- 
is  matinales  sont  inconstantes  et  extrêmement  minimQ;s. 
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La  maladie  revêt  bientôt  le  type  ataxique.  11  y  a  de  la  trémulation  de  la 
langue  et  des  muscles  de  la  face,  des  soubresauts  tendineux,  de  Tagita- 
tion,  du  délire.  Aucune  complication  fixée  sur  un  organe.  Une  éruption 
discrète  de  taches  rosées  est  notée  sur  le  thorax  et  Tabdomen  le  22  jan- 
vier (dixième  jour  de  la  maladie).  Les  taches  disparaissent  à  la  date  du 
27  et  pendant  toute  la  durée  de  TafTection,  aucune  autre  éruption  n^est 
notée. 

Le  31  janvier,  au  dix-neuvième  jour,  Tétat  est  toujours  sensiblement 
identique,  mais  la  température  tend  à  baisser.  En  découvrant  le  malade,  on 
constate,  sur  les  côtés  du  thorax  et  de  l'abdomen,  un  commencement  de 
desquamation  en  fines  lamelles  épidermiques.  La  peau  ne  se  détache  ni  en 
larges  lambeaux  comme  dans  la  scarlatine,  ni  en  une  fine  poussière  comme 


Tracé  1. 

dans  la  rougeole,  mais  sous  forme  de  lamelles  plus  minces  que  les  plaques 
scarlatineuses,  et  de  moindre  superficie,  les  écailles  les  plus  grandes  pouvant 
avoir  un  demi-centimètre  carré.  On  peut  dire  que  les  caractères  de  cette 
desquamation  sont  intermédiaires  à  ceux  de  la  rougeole  ot  de  la  scarlatine. 
Les  jours  suivants,  cette  desquamation  se  généralise.  Elle  s'étend  aux  faces 
antérieure  et  postérieure  du  thorax  et  de  Tabdomen,  mais  ne  s'observe  ni 
au  cou,  ni  à  la  face,  ni  aux  membres.  Elle  n'est  le  point  de  départ  d'au- 
cune sensation  subjective. 

L'étiologie  de  cette  desquamation  est  très  obscure.  11  est  bien  évident 
qo^aucune  rougeole  ou  scarlatine,  même  fruste,  n'est  passée  inaperçue.  A 
aucun  moment,  le  malade  n*a  eu  de  coryza,  de  larmoiement  ou  d'angine. 
Il  est  difficile  d'incriminer  Téruplioa  très  bénigne  de  taclïcs  rosées  ou 
celle  des  taches  ombrées.  La  thérapeutique,  si  Ton  excepte  deux  frictions 
d'onguent  mercuriel  pratiquées  au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  n'a  rien 
présenté  de  spécial.  Les  téguments,  d'autre  part,  étaient  examinés  soigneu- 
sement chaque  jour  en  vue  d'études  que  nous  faisions  sur  les  éruptions 
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rubéolo-scarlatiniformes  de  la  dolhiénentérie  *  et  jamais  il  n*a  été  observé 
ia  moindre  éruption.  En  particulier,  pas  de  sudamina. 

A  partir  du  5  février,  Tétat  du  malade  s'améliore;  les  symptômes 
ataxiques  disparaissent  peu  à  peu  et  B...  devient  remarquablement  calme. 
La  température  baisse;  mais,  au  lieu  de  réaliser  de  grandes  oscillations 
descendantes,  elle  forme  un  plan  incliné  très  allongé  qui  atteint  la  normale 
seulement  le  13  février,  au  trente-deuxième  jour;  à  ce  moment,  la  desqua- 
mation pouvait  être  considérée  comme  terminée,  mais  de  ci  de  là  on  par- 
venait encore  à  détacher  quelques  lambeaux  épidermiques. 

La  convalescence  fut  longue  et  difficile.  La  fièvre  typhoïde  avait  laissé  ce 
malade  dans  un  état  d'émaciation,  de  cachexie  extrême.  Il  ne  se  prodaLsit 
aucune  complication,  mais  c^est  seulement  dans  le  courant  du  mois  de 
nriars  qu'il  put  partir  en  convalescence. 

Obs.  il  —  Fièvre  typhoïde  grave  à  forme  hronchUique,  Desquamation  au 
moment  de  la  défervescence, 

F...,  vingt  et  un  ans,  caporal  au  98«  de  ligne,  est  caserne  au  palais  de 
Ksar  Saîd,  où  règne  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde.  Il  entre  à  Thôpital  dn 
Belvédère  le  28  février  1899  avec  le  diagnostic  de  bronchite  aiguë.  De  fait, 
il  se  plaint  uniquement  d'un  rhume  qu'il  aurait  contracté  dix  jours  aupa- 
ravant; il  tousse  beaucoup  et  crache  abondamment.  Du  haut  en  bas  des 
deux  poumons,  c'est  une  véritable  tempête  de  râles  ronflants  et  sibilants. 
Surpris  de  la  disproportion  ^  qui  existait  entre  ces  phénomènes  d'auscul- 
tation et  le  peu  d'intensité  de  la  dyspnée,  nous  examinons  le  malade  de 
plus  près.  Nous  apprenons  alors  qu'il  y  a  dix  jours,  en  même  temps  qu'il 
se  mettait  à  tousser  et  à  cracher,  il  perdait  les  forces  et  l'appétit;  il  dormait 
mal,  avait  des  cauchemars  et,  à  deux  reprises  différentes,  il  présentait  des 
épistaxis,  ce  qui  ne  lui  arrivait  jamais  en  temps  ordinaire.  Nous  trouvons 
une  langue  saburrale,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords,  un  ventre  légère- 
.  ment  météorisé  bien  qu'il  n'y  eût  pas  de  diarrhée.  Le  foie  n'est  pas  con- 
gestionné; la  rate  n'est  perceptible  ni  à  la  palpation  ni  à  la  percussion. 

Les  bruits  du  cœur  sont  bons,  86  pulsations.  Le  diagnostic  de  dothié- 
nentérie  porté  à  ce  moment  est  confirmé  le  surlendemain  par  le  résultat 
positif  du  séro-diàgnostic  et,  les  jours  suivants,  par  une  éruption  de  taches 
rosées  peu  abondantes  mais  caractéristiques.  La  marche  ultérieure  de  la 
maladie  fut  celle  d'une  dothiénenlérie  exceptionnellement  grave.  Les  sym- 
ptômes pulmonaires  (râles  ronflants  et  sibilants  disséminés  dans  toute 
l'étendue  des  deux  poumons,  congestion  intense  des  bases)  dominèrent  It 
scène  pendant  longtemps,  puis  le  cœur  se  mit  de  la  partie  (pouls  à  120, 
mou,  dépressible,  dicrote,  fllant  sous  le  doigt.  Bruits  du  cœur  sourds, 
lointains,  quasi  disparition  du  premier  bruit)  et  le  malade  courut  un  réel 
danger. 

1.  P.  Remlinger.  Contribution  à  Vëlude  de  Véry thème  rubéolifot*mt  et  scarlaiu 
ni/orme  de  la  dothiénentérie,  (Revue  de  médecine,  février-mars  1900.) 

2.  Nous  avons  été  souvent  frappé  de  la  discordance  qui  existe  dans  la  bron- 
chite typhique  entre  les  phénomènes  d'auscultation  et  les  troubles  fonctionnels. 
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Les  symptômes  digestifsou  nerveux  demeurèrent  toujours  à  l'arrière  plan. 


Le  i4  mars  (vingt-troisième  jour  de  raffection)  l'état  du  malade  présente 
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peut-être  son  maximum  de  gravité.  La  face  est  cyanosée,  la  dyspnée  est 
vive  (48  resp.),  le  pouls  est  à  120;  au  cœur  le  premier  bruit  s'enlend  à  peine. 
I^e  pronostic  est  des  plus  graves;  on  constate  que,  sur  les  côtés  du  thorax  et 
de  Tabdomen,  Tépiderme  se  détache  en  minces  lamelles.  Le  lendemain 
cette  desquamation  s'étend  à  la  face  antérieure  et  à  la  face  postérieure  ; 
elle  s'arrête  à  la  racine  des  membres.  Rien  au  cou  ni  à  la  face.  À  la  loca- 
lisation près,  les  caractères  de  cette  desquamation  apparaissent  de  tous 
points  comme  intermédiaires  à  ceux  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine. 

Pendant  que  Tépiderme  se  détache,  la  température,  qui  jusque  là  avait 
formé  un  plateau  à  40*^,  se  met  à  baisser;  mais,  ici  encore,  sans  qu'il  y  ait 
eu  d'autre  complication  fixée  sur  un  organe  que  la  bronchite  décrite,  au 
lieu  de  réaliser  des  oscillations  descendantes,  elle  forme  un  long  plan 
incliné.  C'est  seulement  le  3  avril,  au  quarante-troisième  jour,  que  la 
normale  est  atteinte.  La  desquamation  pouvait  être  considérée  comme 
terminée  depuis  cinq  ou  six  jours. 

Le  malade  sort  de  sa  fièvre  typhoïde  extrêmement  amaigri  et  cachec- 
tique. Les  forces  ne  reviennent  que  très  lentement  et  il  doit  prolonger 
longtemps  son  séjour  à  l'hôpital  avant  de  pouvoir  partir  en  convales- 
cence. 

Gomme  dans  le  cas  précédent,  la  desquamation  n'a  pu  être  attribuée  à 
autre  chose  qu'à  la  dothiénentérie  elle-même.  Aucune  éruption  autre  que 
quelques  taches  rosées  n'a  été  observée  du  côté  de  la  peau,  examinée 
cependant  chaque  jour.  Le  traitement  employé  a  été  la  méthode  de  Brand 
classique  et  il  n'a  été  appliqué  sur  le  thorax  d'autres  révulsifs  que  des  ven- 
touses sèches. 

Obs.  IIL  —  Fièvre  typhoïde  de  gravité  moyenne.  Desquamation, 

H...  Jean,  vingt  et  un  ans,  S*'  soldat  au  11**  escadron  du  train,  cultivateur 
avant  l'incorporation,  entre  au  Belvédère  le  20  décembre  1898.  Il  est  malade 
depuis  six  jours  et  présente  tous  les  symptômes  d'une  fièvre  typhoïde 
d'intensité  moyenne,  de  physionomie  banale.  La  température  oscille  autour 
de  39o.  Quelques  taches  rosées  sont  notées  le  24  au  dixième  jour. 

Les  téguments  étaient  inspectés  avec  soin  chaque  matin  à  la  visite;  ils  ne 
présentèrent  tout  d'abord  rien  de  spécial.  Aucune  éruption.  Pas  de  suda- 
mina. 

Le  30  janvier  (seizième  jour)  la  maladie  suivait  son  cours  régulier, 
banal,  sans  complication,  sans  particularité  d'aucune  sorte,  lorsqu'un  com- 
mencement de  desquamation  fit  son  apparition  sur  les  côtés  du  thorax. 
Ses  caractères  rapprochaient  plutôt  cette  desquamation  de  la  rougeole  que 
de  la  scarlatine.  La  peau,  en  effet,  se  détachait  sous  forme  de  squames  très 
minces,  de  dimensions  minimes,  comparables  à  de  légers  pétales  de 
fieurs.  Le  lendemain  et  le  surlendemain,  cette  desquamation  s'accentua; 
elle  s'étendit  à  tout  le  tronc  et  à  l'abdomen,  empiétant  sur  la  racine  des 
membres,  mais  respectant  complètement  le  cou  et  la  face.  En  même 
temps,  la  peau  se  détachait  par  endroits  sous  forme  de  lambeaux  un  pea 
plus  larges  qu'au   début;   l'analogie  avec  la  scarlatine   devenait  assez 
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grande.  Aa  bout  de  quelques  jours,  c 
maximara  d'intensité.  Puis  les  squames  ( 
répiderme  ne  se  détacha  plus  que  sous 


jours  environ  après  le  moment  où  elle  é 
prenait  fin.  La  maladie  semblait  être  en( 
tait  aacane  complication  fixée  sur  un  oi 
citait  particulièrement  l'attention;  la  ph; 
kanale,  mais  la  température,  se  maintena 
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Bientôt  cependant  (vingt-neuvième  jour)  la  couche  thermique  commeDça 
à  réaliser  des  oscillations  descendantes.  Le  i5,  la  normale  était  atteinte 
brusquement  et  définitivement. 

Amaigrissement  considérable.  Convalescence  très  longue.  Le  malade  ne 
peut  quitter  Thôpital  qu'à  la  fin  du  mois  de  février. 

Obs.  IV.  —  Fièvre  typhoïde  très  grave  à  forme  adynamique.  Desquamatm, 

P...  Henri,  vingt-trois  ans,  2<^  soldat  au  13«  d^artillerie.  Malade  depuis 
dix  jours,  ayant  différé  le  plus  possible  d'aller  à  la  visite,  il  entre  au 
Belvédère  le  14  mars  1899  avec  une  dothiénentérie  des  mieux  caractérisées. 
Les  symptômes  de  rafTection  existent  au  grand  complet.  Des  taches  rosées 
nombreuses  se  voient  sur  le  thorax  et  Tabdomen.  Cependant,  la  tempéra- 
ture oscille  seulement  autour  de  39<^;  les  bruits  du  cœur  sont  bons;  les 
symptômes  digestifs  et  nerveux  présentent  une  intensité  modérée;  la 
maladie  parait  tout  d*abord  devoir  évoluer  de  façon  bénigne. 

Mais,  quelques  jours  après  l'entrée,  il  se  produit  une  élévation  brusque 
de  température  et  on  observe  parallèlement  une  exacerbation  de  tous  les 
symptômes.  La  langue  est  rôtie,  les  selles  sont  nombreuses  et  le  météorisroe 
est  très  accentué.  Pouls  fréquent,  dicrote.  Bruits  du  cœur  sourds  et  loin- 
tains. Le  malade  entre  dans  une  stupeur  profonde  dont  on  ne  le  tire  qu'avec 
peine.  Un  peu  de  délire  nocturne.  Rétention  d'urine  passagère.  La  ûèvre 
typhoïde  revêt  pleinement  le  type  adynamique.  L'état  inspire  de  vites 
inquiétudes. 

Ce  tableau  symptomatique  se  poursuit  pendant  trois  semaines  au  cours 
desquelles  la  température  forme  tout  d'abord  un  plateau  aux  environs 
de  40,  puis  réalise  des  oscillations  assez  irrégulières.  La  méthode  de  Brand 
est  appliquée  dans  toute  sa  rigueur;  on  lui  adjoint  des  injections  sous- 
cutanées  de  séruin  artificiel,  de  caféine,  d'huile  camphrée.  Aucune  compli- 
cation ne  se  ûie  sur  les  organes.  Les  bases  pulmonaires  demeurent  à  peu 
près  libres  et  il  n'est  appliqué  de  révulsif  d'aucune  sorte.  Albuminurie 
légère. 

Chaque  matin,  à  la  visite,  le  malade  était  découvert  complètement  et  il 
n'a  jamais  été  observé  la  moindre  éruption. 

Le  6  avril,  au  33«  jour  de  la  maladie,  on  note  sur  le  thorax  et  l'abdo- 
men t,  particulièrement  sur  les  faces  latérales,  un  commencement  de 
desquamation,  comparable  de  tous  points  à  celle  précédemment  observée. 
Cette  desquamation  nest  ni  furfuracée  ni  membraniforme,  mais  lamel- 
leuse.  Nous  voudrions  trouver  un  meilleur  terme  pour  exprimer  que  la 
peau  ne  se  détache  ni  en  fines  pellicules,  ni  en  larges  lambeaux,  mais  en 
petits  squames,  minces,  presque  translucides,  d'un  demi-centimètre  carré 
de  surface  en  moyenne.  Par  endroits,  les  dimensions  des  lambeaux  sont 
un  peu  plus  considérables,  mais  toujours  leur  épaisseur  demeure  très 
minime,  beaucoup  moindre  que  celle  des  plaques  scarlatineuses.  Le  lende* 
main,  la  desquamation  couvre  tout  le  thorax  et  labdomen,  mais  elle  con- 
tinue à  prédominer  très  nettement  sur  les  faces  latérales.  Elle  empiète  an 
peu  sur  les  membres  inférieurs  au  niveau  du  pli  inguinal;  elle  respecte 
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complètement  le  cou,  la  face  et  les  membres  supérieurs.  Â  noter  également 
que  le  malade  commence  à  perdre  ses  cheveux. 

Au  moment  où  cette  desquamation  présentait  son  maximum  d'intensilé, 
la  température  baissait  rapidement  et,  après  quelques  oscillations,  elle 
finissait  pas  atteindre  définitivement  la  normale.  A  ce  moment,  la  desqua- 
mation se  faisait  par  squames  de  plus  en  plus  minces;  Tépiderme  finissait 
par  ne  se  plus  détacher  qu'en  une  fine  poussière,  de  sorte  qu'il  est  difficile 
de  fixer  exactement  la  date  de  sa  disparition. 

La  chute  des  cheveux  persista  plus  longtemps,  mais  finit  par  s'atténuer 
sous  rinfiuence  d'un  traitement  approprié.  Plus  qu'aucun  de  nos  malades, 
P...  présenta  une  convalescence  extrêmement  longue.  La  maladie  Tavait 
réduit  à  un  véritable  squelette;  après  la  disparition  de  la  fièvre,  il  s*écoula 
près  de  deux  mois  avant  qu'il  fut  en  état  de  partir  en  France,  en  congé  de 
convalescence. 

Obs.  V.  —  Fièvre  typhoïde  grave  à  forme  adynamique.  Desquamation  au 
moment  de  la  déferiesccnce. 

L...,  2<»  soldat  au  4<^  zouaves,  entre  au  Belvédère  le  22  avril  1899.  Ordon- 
nance, craignant  de  perdre  sa  place,  il  a  différé  tant  qu'il  a  pu  de  se  faire 
porter  malade;  aussi,  lorsque  nous  le  voyons,  est-il  déjà  au  12*  jour  de  sa 
dothiénenlhérie  et  présente-t-il  de  nombreuses  taches  rosées. 

L'adynamie  est  très  marquée.  L...  est  abattu;  il  est  plongé  dans  an  état 
de  stupeur  dont  on  le  tire  avec  peine.  Un  peu  de  délire  nocturne,  mais  très 
tranquille.  La  langue  est  rôtie.  Le  méléorisrae  est  considérable.  Il  y  a  par 
jour  de  6  à  8  selles  diarrhéiques  jaunâtres.  Le  pouls  est  mou,  dépressible, 
dicrote  (104  pulsations).  Au  cœur,  le  premier  bruit,  très  sourd,  s'entend  à 
peine.  La  température  forme  un  plateau  entre  39  et  40. 

Cette  fièvre  typhoïde  se  présente  ainsi  avec  des  caractères  qui  font,  dè« 
l'entrée,  porter  un  pronostic  sévère.  Cette  impression  de  gravité  ne  fait 
que  s'accroître  les  jours  suivants;  l'état  général  et  l'appareil  circulatoire 
inspirent  à  différentes  reprises  de  vives  inquiétudes.  Toute  la  gravité  est 
tirée  de  l'hypertoxicité  de  l'infection;  il  n'existe  aucune  complication  fixée 
sur  un  organe. 

Le  5  mai,  au  25^  jour  de  la  maladie,  la  température  qui  jusque-là  s'était 
maintenue  entre  39  et  40,  réalise  de  grandes  oscillations.  Ou  soir  au  matin, 
l'écart  thermique  est  de  3  degrés  et  plus.  A  ces  grandes  oscillations  ne 
correspond  aucune  particularité  dans  l'état  général  ou  dans  l'état  des 
organes  successivement  examinés.  On  espère  que  ces  grands  écarts  sont 
des  oscillation»  descendantes  un  peu  anormales,  mais  la  température,  qui 
avait  atteint  36<»  le  7  mai  au  soir,  remonte  à  39®  le  8  au  matin  et  forme,  aux 
environs  de  39^  un  nouveau  plateau.  La  maladie  continue  à  être  un  type  de 
fièvre  typhoïde  adynaniique.  Des  injections  de  sérum  artificiel,  d'huile  cam- 
phrée, de  caféine  soutiennent  le  cœur,  toujours  très  faible. 

C'est  seulement  vers  le  16  mai,  au  3o<»  jour,  que  la  température  com- 
mence à  baisser.  Depuis  quelques  jours  déjà,  le  malade  était  un  peu  sorti 
de  sa  stupeur  et  on  avait  assisté  à  un  relèvement  du  pouls. 
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A  partir  du  21<^  jour,  la  température  commence  à  baisser;  mais,aa  lieu 
de  former  de  grandes  oscillations,  elle  atteint  peu  à  peu  la  normale  à 
Taide  d'un  plan  incliné  très  allongé.  En  même  temps,  Tétat  du  malade 
s'améliore;  il  entre  insensiblement  en  convalescence. 

C'est  an  moment  où  la  température  se  met  à  décroître  qu'on  s'aperçoit 
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parties  latérales  du  thorax  et  de  Tabdomen.  Limitation  au  tronc. 
Dans  un  cas  seulement^  extension  aux  membres.  Trois  fois  coexis- 
tence de  Talopécie. 

De  renoncé  de  ces  caractères,  il  ressort  immédiatement  que  les 
deux  théories  émises  au  sujet  de  la  desquamation  de  la  fièvre 
typhoïde  chez  Tenfant  doivent  être  discutées  ici.  La  desquamation 
est-elle  consécutive  à  des  sudamina?  ou  doit-elle  être  considérée 
comme  un  trouble  trophique? 

La  concomitance  constante  de  la  desquamation  et  de  la  déferves- 
cence  est  en  faveur  de  la  première  hypothèse.  On  sait  on  effet  *  que  les 
sudamina  apparaissent  souvent  à  la  fin  du  3*  septénaire  de  la  fièvre 
typhoïde,  coïncident  avec  de  la  polyurie  et  sont  l'expression  d'une 
sorte  de  crise  à  la  fois  urinaire  et  cutanée  de  pronostic  favorable. 

La  minceur  des  lamelles  épidermiques  desquamées  cadre  bien  éga- 
lement avec  l'hypothèse  d'une  éruption  sudorale. 

Sans  nier  la  valeur  de  ces  deux  arguments,  nous  avons  peine  à 
admettre  la  conséquence  qu'on  pourrait  être  tenté  d'en  tirer.  Nous 
examinions  chaque  jour  avec  grand  soin  la  peau  de  nos  typhiques 
et,  bien  que  les  sudamina  soient  souvent  extrêmement  fugaces,  nous 
ne  croyons  pas  que  soit  chaque  fois  passée  inaperçue  une  éruption 
assez  intense  pour  provoquer  une  desquamation  étendue  à  tout  le 
tronc.  L'extrême  rareté  de  la  desquamation  à  la  suite  de  la  dothi- 
énenlérie  paraît  également  peu  en  rapport  avec  la  fréquence  de  l'érup- 
tion sudorale.  De  plus,  chez  trois  typhiques  ayant  présenté  des  suda- 
mina, la  peau  examinée  avec  grand  soin  n'a  montré  par  la  suite 
aucune  desquamation. 

Nous  sommes  donc  tenté,  à  l'exemple  de  M.  Weill,  de  considérer 
la  desquamation  de  la  fièvre  typhoïde  comme  un  trouble  trophique 
cutané  et  de  la  rapprocher  de  la  chute  des  cheveux  si  fréquente  à  la 
suite  delà  dothiénentérie.  Chez  trois  de  nos  malades,  les  deux  phéno- 
mènes ont  coïncidé.  Il  semble  aussi  que  cette  manière  de  voir  rende 
mieux  compte  que  l'hypothèse  des  sudamina  de  ce  que  la  desqua- 
mation s'observe  uniquement  à  la  suite  des  dothiénentéries  graves, 
à  période  fébrile  prolongée,  à  convalescence  longue  et  laborieuse. 

Que  Ton  adopte  l'une  ou  l'^autre  de  ces  deux  explications,  la 
desquamation  paraît  être,  au  point  de  vue  du  pronostic,  de  significa- 
tion également  favorable.  Si  elle  ne  veut  pas  dire  que  le  malade 
est  désormais  à  l'abri  des  séquelles  que  toute  infection  peut  entraîner 
à  sa  suite,  elle  indique  du  moins  que  le  cycle  évolutif  est  terminé; 
elle  annonce  la  proximité  de  la  convalescence. 

i.  Baradat  de  Lacoze.  Des  éruptions  sudorales  et  de  leur  valeur  comme  signe 
pronostique,  particulièrement  dans  la  fièvre  typhoïde  {Revue  de  médecine,  1887). 
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SUR  QUELQUES  MALADIES  INFECTIEUSES 

d'après  les  observations  recueillies  a  l'hôpital  d'isolement 

DE    LA    PORTE  D'aUBEUVILLIERS   PENDANT  L'AXNÉE  1899 

Par  H.  ROGER 

Professeur  agrégé  à  la  Facullé  de  médecîDe, 
Médecin  de  l'Hôpital  de  la  Porle  d'Aubcrvilliers. 

(Suite  K) 


VARICELLE. 


Les  cas  de  varicelle  que  nous  avons  observés  n'ont  été  qu'au 
nombre  de  32.  Ils  se  répartissent  d'après  l'âge  des  malades,  de  la 
façoo  suivante. 


Moins  d'un  an. 
Moins  de  2  ans 

2  à    5  ans.... 

G  à  U    —  ... 

15  à  20    —  ... 

21  à  25    —  ... 

26  à  30    —  . . . 

38    —  . . . 

Total 


18 


14 


10 


32 


La  contamination  n'a  été  retrouvée  qu'une  seule  fois. 

Parmi  les  symptômes  d'invasion,  nous  signalerons,  dans  un  cas, 
une  rachialgie  assez  vive,  dans  deux  cas  un  érythème  scarlatiniforme 
On  rejeta  le  diagnostic  de  scarlatine  et  de  varicelle  concomitaules»  on 
tenant  compte  de  la  température,  qui  ne  dépassait  pas  38*  et  tomba 
le  lendemain  à  37,  et  de  l'absence  d'angine.  Dans  un  des  deux  cas  on 

1.  Voir  le  précédent  numéro. 
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constata  seulement  sur  le  voile  du  palais  une  bulle  varicelleuse., 
1.6  plus  souvent,  la  fièvre  était  peu  élevée  et  peu  durable,  comme 
le  montrent  les  chiffres  suivant  : 

TEMPÉRATURE  CAS 

3T  10 

38  à  38,5  13 

39  à  39,5  6 

40  1 
40,5  1 

42,2  1  (cas  mortel.) 

Le  mouvement  fébrile  dure  de  deux  à  six  jours;  une  seule  fois, 
chez  un  enfant  de  dix-huit  mois,  il  atteignit  40°,5,  et  se  prolongea 
deux  semaines.*  Mais  cet  enfant  était  atteint  simultanément  d'une 
broncho-pneumonie  dont  il  guérit  facilement. 

Parmi  les  autres  complications,  nous  signalerons  seulement, 
Texistence,  dans  deux  cas,  d'un  albuminurie  passagère. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  deux  cas  de  varicelle pemphi- 
goxde.  L'un  des  deux  a  évolué  d'une  façon  très  simple  :  il  s  agissait 
d'un  enfant  de  seize  mois,  dont  quelques  bulles  sur  les  jambes  et 
les  cuisses  avaient  le  volume  d'une  lentille  et,  dans  le  dos  et  sur  les 
flancs,  atteignaient  les  dimensions  d'une  pièce  d'un  franc.  L'autre 
cas  est  plus  intéressant.  Un  enfant  de  sept  ans  fut  admis  dans  notre 
service  pour  une  éruption  généralisée  et  intense  de  varicelle.  Au 
milieu  d'éléments  typiques,  on  compta  sur  le  ventre  six  bulles  ayant 
les  dimensions  d'une  pièce  d'un  franc.  La  température,  qui  était  nor- 
male, s'éleva  deux  jours  plus  larda  38°,  et  cette  élévation  thermique 
coïncida  avec  le  développement  de  six  bulles,  grosses  comme  des 
lentilles,  sur  les  cuisses  et  le  ventre.  Le  quatrième  jour,  deux  nou- 
velles bulles  apparaissaient  sur  le  flanc  droit  et  la  température  s'éleva 
à  40'.  L'état  général  devint  grave  et  l'enfant  succomba  le  6''  jour  de 
son  entrée  avec  une  température  de  42**,2.  L'autopsie  ne  révéla  rien 
de  spécial.  Le  foie  était  volumineux  et  jaunâtre,  la  base  du  poumon 
congestionnée.  Les  autres  organes  paraissaient  sains. 

A  ce  cas  de  mort,  nous  devons  ajouter  celui  d'un  enfant  de  treize 
mois  qui  succomba  à  la  convalescence  d'une  varicelle,  par  suite 
d'une  entérite  aiguë. 

Résumé  de  la  mortalité  par  varicelle  de  1896  à  1899,  —  Si  nous 
réunissons  les  statistiques  de  nos  quatre  années,  nous  trouvons  que, 
prise  en  bloc,  la  mortalité  atteint  4,1  pour  iOO  (8  décès  pour  192 
malades).  Si  l'on  tient  compte  de  l'âge,  on  trouve,  pour  les  deux 
premières  années,  5  décès  sur  77  cas,  soit  une  proportion  de 
7  p.  100.  Entre  deux  et  sept  ans,  la  mortalité  diminue  de  moitié  : 
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elle  n'est  que,  de  3  pour  82,  soit  3,6  pour  100.  Au  delà  de  cet  âge 
aucun  des  33  malades  n'a  succombé. 


Varicelle  grave 

AVANT   2  ANS 

2  A   7  ANS 

TOTAL 

2 

1 

2 

1 

» 

2 

■ 

3 

1 
2 
2 

Laryngite  varicelleuse. . . 

Pyéinie  secondaire 

Entérile  secondaire 

Total 

5 

3 

8 

Variole. 

Le  seul  cas  de  variole  que  nous  ayons  reçu  cette  année  concerne 
une  femme  de  vingt-huit  ans,  contagionnée  par  sa  sœur.  Prise  de 
fièvre  et  de  rachialgie  le  21  décembre,  elle  remarque  son  éruption 
le  25.  Le  soir  môme  elle  entrait  dans  noire  service.  La  température 
était  à  38**;  elle  se  maintint  pendant  les  quatre  jours  suivants  entre 
38**  et  39^.  L'éruption,  assez  discrète,  ne  suppura  pas  et  la  maladie 
évolua  d'une  façon  rapide  et  favorable.  Nous  noterons  seulement 
l'existence,  pendant  la  période  d'état,  d'une  légère  albuminurie,  qui 
disparut  rapidement  à  la  convalescence. 

Érysipèle. 

A  partir  du  30  octobre,  les  malades  atteints  d'érysipèle  qui,  jus- 
qu'alors, étaient  soignés  au  bastion  29,  ont  été  envoyés  dans  notre 
service.  Nous  avons  recueilli  ainsi  248  observations,  ainsi  répailies. 


iioamES 

FEMMES 

TOTAL 

Avant  2  ans 

2 

» 

5 

16 

19 

14 

22 

21 

13 

5 

2 

2 

2 
4 

26 
25 
15 
21 

17 
10 

6 

1 

■ 

4 

■ 

9 
42 
44 
29 
43 
38 
23 
11 
3 
S 

2  à  5  ans 

6  à  14  ans 

15  à  20  — 

21  à  25   ~ 

26  à  30   — 

31  à  40   -- 

41  à  50  — 

51  à  60  — 

61  à  10    — 

71  à  75   — 

78   — 

121 

127 

248 
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Si  nous  laissons  de  côté  les  quatre  enfant 
ans,  nous  trouvons  244  observations  qui,  d 
pèle,  peuvent  se  diviser  de  la  façon  suivant 


Erysipèle  de  la  face 

—  des  membres  inférieurs 

—  des  bourses 

—  ambulant 


Dans  3  cas  seulement,  la  maladie  a  pris 
2  fois  au  contact  d'un  érysipélateux.  Le  tro 
ressaut  :  il  s'agit  d'une  infirmière  qui  sembl 
soignant  un  enfant  atteint  d'une  pleurésie  p 


p 

au  moins  un  ér 

Père 

1 

Mère 

9 

Père  et  mère     

{ 

Gnind-mArtf» 

Frère  ou  sœu  r 

i 

Mère  et  sceur 

1 

Onde 

1 

U 

On  peut,  pour  expliquer  la  fréquence  de 
sujets,  invoquer  tantôt  une  prédisposition 
prédisposition  familiale.  Parmi  nos  malades 
mes  et  21  femmes,  avaient  eu  des  érysipè 
n  en  avait  eu  qu'un,  mais  3  hommes  et  2  1 
2  autres  femmes  en  avaient  eu  3.  Enfin,  une 
en  deux  ans,  de  15  érysipèles.  L'influence  f 
évidente,  n'en  est  pas  moins  incontestable 
avons  obtenus  nous  semblent  significatifs. 
coup  de  malades  ignorent  si  leurs  parents  c 
chififres  que  nous  donnons  sont  donc  au- 

BkV.  de  Mto.,  TOMB  XX.  —  1900. 


Digitized  by 


Google 


332  REVUE  DE   MÉDECINE 

montrent  Texistence  de  Térysipèle  dans  la  famille  de  7  hommes  et  de 
41  femmes,  ce  qui  fait  une  proportion  de  6  pour  100  chez  les  pre- 
miers, 9  pour  100  chez  les  secondes. 

Les  érysipèles  consécutifs  à  des  traumatismes  ont  été  peu  nom- 
breux. Nous  n'en  avons  recueilli  que  14  cas;  9  chez  des  hommes, 
5  chez  des  femmes.  9  fois  on  a  pu  déterminer  la  durée  de  Tincuba- 
tion,  qui  a  été  de  vingt-quatre  heures,  deux  jours  (2  cas),  quatre, 
cinq,  huit  et  neuf  jours  (2  cas),  et  enfin  quinze  jours. 

Dans  les  autres  cas,  Térysipèle  s'est  développé  en  dehors  de  toute 
cause  appréciable.  Nous  avons  essayé  pour  les  érysipèles  non  trau- 
matiques  de  la  face  d'établir  en  quel  point  la  lésion  avait  débuté. 
127  malades  nous  ont  donné  des  renseignements  suffisamment  pré- 
cis pour  être  conservés. 


Nez 

Joues / 

Angle  interne  de  l'œil 
Commissure  labiale... 

Lèvre  supérieure 

Oreilles 

Front 


31 
12 
11 

5 

8 


67 


23 

16 

8 

1 
1 
R 
3 


60 


54 

28 

19 

1 

6 

16 

3 


127 


Dans  12  cas,  Térysipèle  a  été  précédé  pendant  quelques  jours  d'un 
coryza  intense  qui  semble  avoir  été  le  point  de  départ  des  accidents. 
4  fois  seulement  il  a  été  consécutif  à  une  angine. 

L'érysipèle  peut  débuter  par  des  manifestations  locales;  le  malade 
s'aperçoit  tout  d'abord  qu'une  partie  de  sa  face  devient  douloureuse 
et  se  lumétie.  D'autres  fois  ce  sont  les  phénomènes  généraux  qui 


H. 

F. 

TOTAL 

[  Frissons 

30 
3 
2 
3 

9 
4 

y 

25 
9 
3 

5 
12 

18 

55 
12 
5 
3 
14 
16 
27 

/  phénomènes     ^^e^^^^ '"."^r  ?!!!  !  1  ! 

\    ffénéraux.     i  Svnrone 

Début  par  <                        ^  Céphalée  et  courbature 

/  phénomènes  généraux  et  locaux  simultanés. 
1   nhpnnmi»nes  locaux 

60 

72 

132 
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ouvrent  la  scène.  D'autres  fois  enfin,  phénomènes  généraux  et  mani- 
festations locales  apparaissent  simultanément. 

Quand  les  manifestations  générales  se  montrent  les  premières, 
elles  constituent  une  période  prodromique  qui  généralement  est  fori 
courte,  exception  faite  des  cas  où  la  maladie  a  débuté  par  du  coryzs 
ou  une  angine.  Il  est  exceptionnel  de  voir  Tôruption  apparaître 
après  le  premier  jour.  C'est  ce  que  démontrent  les  chiffres  sui- 
vants : 

Dnrée  de  la  période  prodromique. 


HOMMES 

FEMMES 

TOTAL 

0 

13 

26 
12 

30 

8 

i3 

2 

1 

43 

3é 

25 

2 

1 

Ouelaucs  h6iir6S 

24  heures 

2  jours 

3    —   

51 

54 

105  " 

En  général,  la  fièvre  ne  dure  pas  longtemps.  24  malades  étaieni 
.  apyrétiques  au  moment  de  leur  admission,  et  cependant  chez  onze 
d'entre  eux  Térysipèle  ne  datait  que  de  quarante-huit  heures.  Lais- 
sant de  côté  les  érysipèles  des  membres  et  les  érysipèles  ambulants, 
sur  lesquels  nous  reviendrons,  nous  trouvons  que  la  fièvre  dépasse 
assez  rarement  huit  jours  et  atteint  exceptionnellement  seize.  Une 
fois,  par  suite  de  poussées  successives,  elle  se  prolongea  vingt-deus 
jours. 




1                               DURÉE    DE   LA    FIÈVRE 

II. 

F. 

TOTAL 

2  jours 

3 
5 

8 

13 

11 

11 

12 

2 

1 

6 
10 

6 
10 

6 
18 
IG 

i:> 

1 

0 

9 
15 

n 

21 

19 
29 
27 
27 
.{ 
1 

3      —      

4     —     

5     —     

6     —     

7     —     

8  à  40     —     

«1  à  «3     —     

14  à  16     —     

22     —     

n 

88 

165 
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Si  la  fièvre  dure  peu,  elle  s'élève  assez  haut.  En  classant  nos 
observations  d'après  le  maximum  des  courbes  fébriles,  nous  trou- 
vons les  chiffres  suivants.  Nous  mettons  en  face  de  chaque  tempé- 
rature la  durée  moyenne  de  l'évolution  fébrile;  on  verra  qu'en 
général  elle  croit  parallèlement  à  Télévation  thermique. 


MAXIMUM  DE  TEMPS 


37».  . 
3"î%5 

38  à  38»,5 

39  à  39%5 

40^  . 

40%5 

4r. . 


II. 

F. 

TOTAL 

12 

i2 

24 

3 

4 

7 

i6 

15 

31 

21 

26 

47 

23 

22 

45 

45 

13 

28 

5 

6 

11 

95 

98 

193 

DURÉE  MOYENNE  DE  LA  FIÈVRE 


H. 


3  jours 

5  — 

6  — 

7  1/2 
10    — 


4  jours 
4    — 

6  — 

7  — 
6  1/2 
9    — 


Nous  n^avons  tenu  compte  dans  ces  statistiques  que  des  érysipèles 
de  la  face,  et  encore  laissons-nous  de  côté  les  cas  funestes. 

Cest  qu'en  effet  les  érysipèles  occupant  les  autres  parties  du  corps 
se  prolongent  beaucoup  plus  longtemps.  Ceux  des  jambes  durent  de 
dix  à  quinze  jours  et  parfois  vingt  jours,  donnant  naissance  à  des 
courbes  remarquables  par  leurs  grandes  oscillations,  qui  atteignent 
souvent  40  ou  41°. 

Il  en  est  de  même  des  érysipèles  ambulants.  Cinq  d'entre  eux  se 
sont  terminés  favorablement  après  s'être  prolongés  respectivement 
quatorze,  dix-sept,  vingt-cinq,  trente  et  quatre-vingt-dix-neuf  jours. 
Les  températures  se  sont  élevées  à  plusieurs  reprises  à  40  ou  41''. 

Le  délire  a  été  peu  fréquent.  Il  n'a  été  observé  que  chez  9  hommes 
et  7  femmes.  Dans  3  cas,  il  s*agissait  d'individus  alcooliques,  dont  le 
foie  était  plus  ou  moins  hypertrophié.  Nous  avons,  à  plusieurs 
reprises,  montré  Tinfluence  des  lésions  hépatiques  dans  la  genèse 
des  troubles  cérébraux.  Si,  en  général,  le  délire  s'observe  à  la  période 
d'état,  il  peut  survenir  au  moment  de  la  défervescence.  Un  malade, 
qui  avait  conservé  toute  sa  lucidité  pendant  la  période  aiguë,  malgré 
une  température  de  41'',  fut  pris  d'un  délire  violent  au  moment  où 
la  température  tomba  à  38°,  délire  qui  se  prolonga  pendant  les  deux 
jours  suivants,  malgré  une  apyrexie  absolue.  Nous  n'avons  pas  trouvé 
de  relation  entre  Tenvahissement  du  cuir  chevelu  qui  s'est  produit 
15  fois  et  l'apparition  du  délire.  11  arriva  même  une  fois  que  le  délire 
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cessa  au   moment  où  Térysipèle  se  propagea  au   cuir  chevelu. 

Il  n'est  pas  très  rare  d'entendre  des  souffles  extra-cardiaquôs. 
Nous  en  avons  trouvé  chez  24  hommes  et  33  femmes,  ce  qui  fait  une 
proportion  de  21  pour  100  chez  les  premiers  et  28  pour  100  chez  les 
secondes.  Par  contre,  nous  n'avons  jamais  vu  se  développer  des 
lésions  organiques.  Quelques  malades  porteurs  de  cardiopathies  anté- 
rieures n'ont  pas  présenté  de  nouveaux  troubles.  Chez  deux  hommes 
atteints  d'insufBsance  aortique,  chez  un  homme  et  une  femme 
atteints  d'insufBsance  mitrale,  l'érysipèle  a  évolué  d'une  façon  régu- 
lière. 

Il  est  assez  difQcile  d'apprécier,  pendant  la  vie,  les  troubles  que 
l'érysipèle  peut  déterminer  dans  le  foie.  Nous  signalerons  seule- 
ment 2  cas  d'ictère,  qui  furent  d'ailleurs  bénins.  Il  est  aisé,  par  contre, 
d'apprécier  l'état  du  rein.  Or,  en  examinant  soigneusement  l'urine, 
nous  avons  trouvé  75  fois  de  l'albumine,  c'est-à-dire  chez  38  hommes 
et37  femmes.  Cette  albuminurie  a  été  passagère,  sauf  chez  une  femme 
qui  eut  une  néphrite  aiguë  très  violente.  Au  début  l'urine  renfer- 
mait 10  grammes  d'albumine;  quand,  un  mois  plus  tard,  la  malade^ 
malgré  nos  observations  quitta  le  service,  elles  en  contenaient  encore 
3  grammes. 

Parmi  les  complications  de  l'érysipèle,  nous  signalerons  les  diverses 
suppurations  :  les  abcès  des  paupières  observés  3  fois  seulement,  les 
abcès  du  cuir  chevelu  dans  un  cas;  dans  3  cas,  des  adénites  cervi- 
cales suppurées  et,  dans  3  autres,  des  otites  externes.  Ces  diverses 
manifestations  ont  guéri  avec  la  plus  grande  facilité. 

Si  l'érysipèle  de  la  face  provoque  rarement  des  suppurations,  il 
n'en  est  pas  de  même  des  érysipèles  des  membres.  Constamment 
nous  avons  observé  des  abcès  entraînant  parfois  des  décollements 
étendus,  des  suppurations  fort  longues  et  des  plaques  de  sphacèle. 
U  est  à  remarquer  que  lorsqu'un  érysipèle  ambulant  envahit  les 
membres»  il  se  comporte  autrement  et  ne  provoque  que  rarement 
des  abcès  ou  des  phlegmons.  Les  suppurations  prolongent  la  durée 
de  la  maladie  et  contribuent  à  lui  donner  un  caractère  de  gravité 
qui  tranche  avec  la  bénignité  de  l'érysipèle  facial.  Il  n'est  pas  rare 
de  voir  la  fièvre  se  prolonger  quinze  ou  vingt  jours.  Dans  un  cas, 
elle  dura  un  mois. 

Les  autres  complications  sont  peu  importantes.  Nous  signalerons 
seulement  pendant  la  convalescence,  un  érythème  passager  chez  un 
homme  qui  avait  été  atteint  d'un  érysipèle  bénin  et  des  arthropa- 
thies  chez  deux  hommes  et  une  femme;  plusieurs  jointures  furent 
prises,  mais  la  résolution  se  produisit  facilement. 

Les  rechutes  ont  été  relativement  rares.  Nous  n'en  avons  observé 
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que  chez  6  hommes  et  4  femmes.  3  malades  eurent  trois  rechutes 

as  une  petite  fille  de  six  ans  qui 
arriva  dans  notre  service  ayant 
eu,  depuis  trois  ans,  une  série 
d'érysipèles     successifs.     Ces 
poussées  avaient  déterminé  uu 
épaississement  notable  de  la 
peau  :  les  joues  étaient  bouf- 
fies, la  lèvre  supérieure  était 
saillante,  les  paupières  étaient 
si    profondément    infiltrées 
qu'elles  recouvraient  en  partie 
les   globes  oculaires  (fig.  3). 
Cependant  le  visage  avait  con- 
servé sa  mobilité   et  Tenfaot 
avait  gardé  toute  son  intelli- 
gence. Aussi  pouvait-on  faci- 
lement distinguer  cet  état  mor- 
bide de   la  pachydermie  par 
insuffisance  thyroïdienne. 
Les  épaississements  pachy- 
,  comme  on  sait,  à  la  suite  des 
ivons  observé  plusieurs  exemples, 
ulant  qui  se  localisa  avec  persis- 
$  provoqua  le  développement  de 
isumé  de  cette  observation. 

re  ans  accoucha  d*un  enfant  de  sept 
is  tard,  elle  était  prise  de  frissons  et 
ait  un  érysipèle  des  parties  génitales. 
3  tard,  le  11  novembre,  cette  malade 
le  avait  pris  une  marche  extensive  ;  il 
s  jambes,  gagna  le  tronc,  provoquant 
ant  la  température  à  40^  et  40^5  et 
mgné  d'hallucinations  visuelles. 

reprises,  révolution  morbide  sembla 
'  se  produisit  une  rechute  qui  se  pro- 

ce  moment,  la  malade  entra  en  con- 
fère pachydermie  des  membres  infé- 
"s  de  la  jambe,  qui  rendait  la  station 
e.  La  malade  éprouvait  quelques  dou- 
1  des  masses  musculaires  et  la  corn- 
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pression  des  nerfs.  La  peau  était  hyperesthésiée;  le  réflexe  plantaire  était 
conservé,  mais  le  réflexe  rotulien  était  aboli  des  deux  côtés.  Quand  la  malade 
était  assise  sur  le  bord  de  son  lit,  les  jambes  pendantes,  la  ligne  des  pieds 
86  trouvait  presque  dans  le  prolongement  de  Taxe  de  la  jambe  :  la  malade 
était  absolument  incapable  de  relever  la  pointe. 

La  paralysie  des  extenseurs  était  bilatérale,  mais  plus  marquée  k  gauche 
(fig.  4);  latrophie  musculaire,  de  même  que  la  position,  vicieuse  était  plus 


Fig.  i. 

manifeste  également  de  ce  côté.  Enfin,  la  peau  était  le  siège  d'une  desquama- 
tion abondante  qui  persistait  encore  un  mois  après  la  fin  de  Térysipèle 
alors  que  du  côté  droit  le  tégument  avait  repris  son  aspect  normal.  Nous 
croyons  que  les  symptômes  étaient  suffisamment  nets  pour  permettre  le 
diagnostic  de  névrites  périphériques  :  l'abolition  des  réflexes  patellaires,  les 
douleurs  spontanées  et  provoquées,  la  paralysie  des  extenseurs  suffisent  à 
caractériser  cette  affection.  • 

Ce  qui  donne  encore  un  certain  intérêt  à  Tobservation,  c'est  que, 
malgré  le  développenoent  d'un  érysipèle  très  grave,  cette  femme, 
qui  venait  d'accoucher,  n'a  eu  aucun  accident  d'infection  puerpérale. 
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Ce  résultat  ne  doit  pas  surprendre.  Nous  avons  essayé  d'établir, 
dans  des  recherches  antérieures  \  que  si,  dans  ces  conditions, 
rérysipèle  se  prolonge  parfois  au  delà  de  ses  limites  habituelles,  il 
se  termine  le  plus  souvent  par  la  guérison  et  ne  s'accompagne  pas 
de  fièvre  puerpérale.  Les  faits  recueillis  cette  année  confirment 
cette  assertion. 

Nous  avons  reçu  6  femmes  enceintes  :  2  étaient  au  troisième  mois 
de  leur  grossesse,  2  au  sixième  mois  et  2  au  septième;  chez  toutes 
la  grossesse  a  évolué  normalement. 

Deux  femmes  coavalesceates  d'érysipèle  ont  accouché  dans  notre  ser- 
vice. Chez  Tune,  l'érysipèle  reprit  le  lendemain  et  s'accompagna  d*ane 
température  qui  monta  progressivement  à  38*^  et  à  40<^,  puis  la  déferves- 
cence  se  produisit  en  vingt-quatre  heures.  Une  autre  accoucha  le  matin  à 
sept  heures;  le  soir  les  paupières  étaient  fortement  tuméfiées,  la  tempéra- 
ture atteignait  41<>,  et  présenta  pendant  sept  jours  de  grande  oscillations 
quotidiennes.  Mais  à  aucun  moment,  on  n'observa  de  symptômes  rappe- 
lant ceux  de  la  septicémie  puerpérale.  L'enfant  de  la  première  femme  était 
bien  constitué  et  se  développa  régulièrement.  Celui  de  la  seconde  ne  pesait 
à  la  naissance  que  1700  grammes;  les  premières  respirations  furent  péni- 
bles et,  mis  au  sein,  l'enfant  se  développa  à  peine  :  huit  jours  plus  tard,  il 
pesait  seulement  1765  grammes.  Il  fut  prit  alors  d'un  érysipèlede  la  face, 
qui  gagna  rapidement  le  reste  du  corps  et  entraîna  la  mort  en  trois  jours. 

De  ce  cas  d'érysipèle  des  nouveau-nés,  nous  pouvons  rapprocher 
trois  observations  concernant  de  jeunes  enfants. 

L'un ,  âgé  d'un  mois,  eut  un  érysipèle  de  la  face  qui  s'étendit  au  tronc 
et  aux  membres  et  dont  il  finit  par  guérir.  Le  second,  âgé  de  six 
semaines,  et  le  troisième,  âgé  de  dix-sept  mois,  furent  atteints  d*éry- 
sipèles  bien  localisés  de  la  face,  qui  évoluèrent  d'une  façon  favo- 
rable. 

Chez  les  adultes,  auxquels  nous  réunissons  les  enfants  âgés  de 
plus  de  cinq  ans,  la  mortalité  prise  en  bloc  a  été  de  4  hommes  et 
5  femmes.  Mais  nous  devons  retrancher  un  homme  de  quarante- 
deux  ans  qui  succomba  à  un  cancer  du  foie  à  marche  rapide,  consé- 
cutif à  un  cancer  stomacal.  Son  érysipèle,  qui  siégeait  à  la  Éstce, 
avait  été  très  bénin  ;  il  était  guéri  depuis  quarante-huit  heures  quand 
le  malade  succomba. 

Dans  un  autre  cas,  il  s*est  agi  d'une  femme  atteinte  d'une  ancienne 
lésion  valvulaire  avec  asystolie  et  cachexie  cardiaque.  Elle  mourut 
deux  mois  après  la  terminaison  de  l'érysipèle. 

Les  7  cas  qui  restent  doivent  être  divisés  en  quatre  groupes. 

1.  Voir  notamment  la  thèse  de  Chaminade,  Considérations  cliniques  sur  frfryH- 
pèle  dans  Vétat  puerpéral^  Paris,  1894. 
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Nous  signalerons  d*abord  deux  observations  où  les  individus  ont  succombé 
à  l'intensité  de  Tinfection.  Dans  un  cas  il  s'agissait  d'un  homme  de  qua- 
rante-cinq ans  qui  entra  dans  notre  service  dans  un  état  comateux  :  la 
dyspnée  était  extrême,  la  cyanose  prononcée;  la  face  couverte  d'un  érysipèle 
très  étendu;  la  température  atteignait  40<>,4.  Le  malade  succomba  onze 
heures  après  son  admission.  L'autopsie  ne  put  être  pratiquée. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  femme  de  soixante-huit  ans,  qui  succomba 
au  bout  de  huit  jours,  après  avoir  eu  un  violent  délire  et  une  abondante 
albuminurie.  A  l'autopsie  on  trouva  simplement  les  dégénérescences  qu'il 
est  de  règle  d'observer  dans  les  reins  et  le  foie  des  infectés. 

Nous  rangeons  dans  un  deuxième  groupe  les  cas  où  la  mort 
résulte  de  la  localisation  de  Térysipèle. 

Ce  fut  le  cas  d'un  homme  qui,  vingt-quatre  heures  après  une  invasion 
caractérisée  par  des  frissons  et  des  vomissements,  fut  atteint  d'un  érysipèle 
du  scrotum.  Quand  le  malade  entra,  deux  jours  plus  tard  à  l'hôpital,  l'état 
général  était  mauvais  :  la  température  atteignait  40^,5.  Le  pouls  battait  i  24  fois 
à  la  minute;  les  urines  étaient  fortement  albumineuses,  les  selles  fréquentes 
et  diarrhéiques.  Les  bourses  et  le  bas-ventre  étaient  le  siège  d'une  tuméfac- 
tion rouge;  la  verge,  prise  en  même  temps,  avait  doublé  de  volume.  Des 
plaques  de  gangrène  envahirent  les  parties  génitales  et  l'individu  succomba 
dans  le  coma.  C'était  un  homme  solide,  ne  présentant  aucune  tare  orga- 
nique ou  dialhésique  pouvant  expliquer  cette  évolution.  L'autopsie  ne  révéla 
que  des  lésions  banales  du  foie  et  des  reins.  C'est  donc  à  la  localisation  du 
processus  qu'il  faut  attribuer  sa  gravité. 

L*érysipèle  ambulant,  qui  représente  toujours  une  forme  grave, 
a  entraîné  la  mort  d'une  femme  de  vingt- six  ans.  Infirmière  dans 
notre  service,  elle  contracta  cette  infection  en  soignant  une  malade 
également  atteinte  tl*un  érysipèle  ambulant.  Elle  succomba  au 
25*  jour. 

Les  3  autres  cas  constituent  un  groupe  à  part.  La  mort  s'explique 
par  les  lésions  antérieures  du  sujet.  C'était  une  fois  le  cœur,  qui 
était  atteint  :  dans  2  autres  cas  c^était  le  foie. 

Une  femme  de  soixante-douze  ans  fut  prise  d'un  éryëipèle  de  la  face 
coQsécativement  à  une  brûlure.  Elle  était  soignée  depuis  longtemps  pour 
une  myocardite  chronique  qui  s'aggrava  sous  l'influence  de  l'infection.  L'au- 
topsie révéla  une  sclérose  des  principaux  viscères,  et  notamment  du  cœur 
et  du  foie. 

Des  deux  autres  observations  l'une  concerne  une  femme  de  quaraute- 
trob  ans  qui  fut  amenée  dans  le  coma.  On  constata  un  érysipèle  intense, 
une  hjx>ertrophie  du  foie  et  une  teinte  subiclériquis  des  conjonctives.  La 
malade  mourut  quelques  heures  après  son  entrée  et  l'autopsie  révéla  une 
cirrhose  du  foie,  avec  dégénérescence  des  cellules. 
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),  un  homme  de  soixante-quatre  ans  succomba  quarante-huit  heures 
son  admission.  On  trouva,  à  Tautopsie,  un  foie  yolumineuz  pesant 
rammes  et  atteint  de  cirrhose  avec  adénomes  multiples.  Les  poo- 
présentaient  à  la  base  des  foyers  splénisés  renfermant  à  la  fois  da 
iocoque  et  du  streptocoque  et,  au  sommet,  un  foyer  caséeux  conté- 
es bacilles  tuberculeux. 

3t  intéressant  de  rapprocher  ces  faits  de  ceux  que  nous  avons 
/es  aDtérieurement.  Pendant  les  six  premiers  mois  de  Tannée 
nous  avions  dirigé  le  service  des  érysipélateux  à  THôtel-Dieu 
e.  Nous  avions  recueilli  à  cette  époque  597  observations.  Si 
ajoutons  16  observations  provenant  de  notre  service  d'Auber- 
s,  de  1890  à  1898,  nous  arrivons  à  un  total  de  613  malades 
21  ont  succombé.  En  tenant  compte  des  causes  de  la  raorl, 
obtenons  les  résultats  suivants  : 


OBSERVATIONS 
ANTERIEURES 
613  MALADES 

AKNÉE  1899 
244   MALADES 

TOTAL 
857  MALADES 

par  érysipèle  de  la  face 
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érysipèle  des  bourses.... 
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otUe  et  méningite 

compl.  pneumococciques. 
srdite        . .                  .   . .»  . 
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Mortalité  totale 
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Soit  pour  100  cas. 

Diphtérie  et  angines. 

malades  atteints  de  diphtérie  ou  d'angines  ont  été  au  nombre 
);  ils  se  répartissent  de  la  façon  suivante. 
htérie.  —  Les  cas  de  diphtérie  que  nous  avons  observés  dans 
nce  sont  trop  peu  nombreux  pour  servir  à  une  statistique, 
dirons  seulement  que,  sur  6  enfants  ayant  moins  de  deux  ans, 
succombé  :  2  étaient  atteints  de  croup  et  de  broncho-pneumoaie 
ïi  morts  quelques  heures  après  leur  admission.  Le  3%  âgé  de 
lois,  guérit  du  croup,  mais  il  fut  atteint  à  la  convalescence 

paralysie  du  voile  palatin  et  des  muscles  de  la  déglutition  et 


Digitized  by 


Google 


H.   ROGER.  —  SUR  QUELQUES  MALADIES  INFECTIEUSES 


391 


Angines  diphtériques 

érythémaleuses . . 

cryptiques 

exsudai!  ves 

herpétiques 

Angines  /  Phlegmoneuses  . . 
*        \  gangreneuses  — 

ulcéreuses 

aphteuses 

chancriformes  ... 

oTdiennes 


nvant 
2  ans. 


3À14 
ans. 


14 
3 


23 


17 
22 

n 
n 

13 


30 
22 
43 
25 


89        152 


67 
47 
62 
46 

m 

38 
1 
2 
1 
3 
3 


270         507 


C>    lA    U 

s  s  ^• 

<  «-S 


150 

83 

62 

142 

6 

55 

2 

1 

m 

4 
2 


i  Â 


217 

130 

124 

188 

6 

03 

3 

3 

1 

7 

5 


777 


succomba  à  une  broncho-pneumonie  provoquée  par  rentrée  du  lait 
ingéré  dans  les  voies  respiratoires. 

Sur  les  -14  enfants  plus  ûgés,  nous  en  avons  perdu  3.  L'un  d'eux, 
kgéde  trois  ans,  atteint  d'angine  sans  croup  succomba  brusquement, 
par  syncope,  le  lendemain  de  son  entrée.  L'autopsie  révéla  une 
endocardite  végétante  du  bord  libre  de  la  mitrale  et  une  petite  végé- 
tation sur  le  tricuspide.  Les  deux  autres  enfants,  âgés  de  deux  et 
trois  ans,  moururent  de  bronche- pneumonie. 

Parmi  les  cas  qui  ont  guéri,  nous  signalerons  celui  d'un  enfant  de  trois  ans 
qai,  six  jours  après  son  admission,  fut  prit  de  tétanie.  La  première  crise  se 
caractérisa  par  une  flexion  des  poignets  et  des  doigts,  pendant  une  demi- 
heare.  Le  lendemain,  on  observa  à  trois  reprises,  des  contractures  qui 
envahirent  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  et  durèrent  chaque  fois  de 
quatre  à  cinq  heures.  La  compression  des  artères  ramenait  facilement  les 
accidents.  Les  jours  suivants,  les  accès  s'espacèrent  et  disparurent.  Bien 
qa*on  puisse  à  la  vigueur  soutenir  que  ces  manifestations  étaient  dues  à  la 
sérothérapie,  il  nous  semble  plus  rationnel  de  les  considérer  comme  des 
accidents  post -infectieux.  Car  en  même  temps,  on  n'observa  aucun  des 
troubles  que  le  sérum  peut  provoquer. 

La  broncho-pneumonie,  si  elle  représente  le  grand  danger  de  la 
diphtérie  chez  l'enfant,  guérit  encore  assez  souvent.  3  enfants  âgés 
de  moins  de  deux  ans  et  2  enfants  de  cinq  à  six  ans  se  rétabli- 
rent malgré  cette  redoutable  complication. 

La  diphtérie  des  adultes  semble  avoir  une  assez  grande  tendance 
à  se  localiser  en  une  région  circonscrite  de  la  gorge.  Nous  avons 
relevé  avec  soin  la  topographie  des  lésions  dans  les  47  cas  observés 
cette  année.  Voici  les  résultats  obtenus. 
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Parmi  ces  localisations  unilatérales,  une  surtout  est  intéressante. 
C'est  la  localisation  sous  forme  d'une  lai:ge  plaque  occupant  une 
amygdale,  la  luette  et  les  piliers  et  envoyant  un  prolongement 
arrondi  sur  la  partie  correspondante  du^  voile  palatin. 

On  sait  que  la  diphtérie  ne  provoque  qu'un  léger  mouvement 
fébrile.  Dix  fois  les  malades  étaient  apyrétiques;  dans  les  autres  cas 
la  température  oscillait  entre  38^*  et  SO*".  Deux  fois  seulement  elle 
s'éleva  à  40\ 

La  diphtérie  de  l'adulte  semble  moins  influencée  que  celle  de 
l'enfant  par  la  sérothérapie.  Il  est  fréquent  de  voir  les  membranes 
persister  quatre  à  cinq  jours;  parfois  même,  chez  des  individus  dont 
le  traitement  a  été  commencé  le  troisième  jour,  les  exsudais  ne  sont 
tombés  qu'au  bout  de  sept  et  huit  jours  et  dans  un  cas  de  neuf  jours. 

Parmi  les  complications  il  suffira  de  citer  l'albuminurie  et  les 
paralysies. 

L'albuminurie  a  été  décélée  dans  28  cas,  chez  11  hommes  et 
17  femmes.  Parfois  elle  est  assez  abondante,  au  début,  et  peut  s'élever 
à  4  et  5  grammes  par  litre,  mais  généralement  elle  disparait  assez 
vite.  Dans  un  cas,  cette  albuminurie  précoce  s'est  accompagnée 
d'une  violente  rachialgie  et  d'une  hématurie  abondante. 

Les  paralysies  ont  été  observées  chez  4  hommes  et  7  femmes. 
Cinq  fois  elles  restèrent  localisées  au  voile  du  palais  et  guérirent 
assez  facilement.  Deux  fois,  elles  s'étendirent  aux  membres  infé- 
rieurs  et,  dans  un  cas,  furent  surtout  marquées  du  côté  droit,  entraî- 
nant une  faiblesse  notable  avec  perte  du  réflexe  rotulien.  Ce  qui  est 
curieux,  c'est  que  l'angine  avait  été  unilatérale  et  qu'elle  siégeait  du 
côté  où  se  développa  plus  tard  la  paralysie.  Dans  un  autre  cas,  la 
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paralysie  frappa  le  voile,  les  muscles  de  raccommodation  et  toucha 
légèrement  les  membres  inférieurs.  Tous  ces  cas  ont  guéri. 
Trois  malades  ont  succombé  aux  paralysies. 

Obs.  I.  —  Un  homme  de  vingt-cinq  ans  entra  dans  notre  service  au 
dixième  jour  de  la  diphtérie.  Les  fausses  membranes  tapissaient  les  amyg- 
dales., la  luette  et  le  fond  du  pharynx.  Les  urines  contenaient  une  grande 
quantité  d'albumine.  On  injecta  aussitôt  60  centimètres  cubes  de  sérum. 
Cétait  le  19  septembre.  Le  29,  le  voile  se  paralysa;  le  15  octobre,  les 
moscles  de  Taccommodation  furent  pris  à  leur  tour.  A  ce  moment  Talbu- 
minurie  avait  disparu.  Le  19  octobre  on  remarqua  une  diminution  de  la 
sensibilité  cutanée  dans  les  membres  inférieurs  et  une  abolition  des  réflexes 
rotaliens.  On  constata  alors  que  la  station  debout  était  pénible  et  la  marche 
difficile. 

Le  i'^  novembre,  le  malade  est  pris  de  crises  de  dyspnée.  Les  urines  sont 
de  nouveau  albumineuses.  A  partir  du  17  novembre,  la  paralysie  qui  depuis 
quelques  jours  était  complète  aux  membres  inférieurs,  qui  depuis  deux 
jours  atteignait  les  inférieurs,  semble  envahir  la  bulbe.  La  parole  devient 
difficile  et  la  respiration,  au  lieu  de  s'accomplir  automatiquement,  exige 
FinterventioD  de  la  volonté.  Aussi,  dès  que  le  malade  s'endort,  ne  tarde- 
t-ii  pas  à  étouffer.  L'insomnie  devient  absolue.  En  même  temps,  le  malade 
est  tourmenté  de  douleurs  vives  dans  les  membres  supérieurs,  la  tempé- 
rature s*èlève  rapidement  à  38<^,  39<*  et,  le  21,  atteint  40^.  Le  pouls  monte  à 
120, 160,  et  le  malade,  épuisé  par  les  efforts  qu'il  doit  faire  pour  dilater 
sa  poitrine,  succombe  le  22  octobre,  vingt-quatre  jours  après  le  début  des 
accidents  paralytiques. 

Obs.  il  —  Le  deuxième  cas  rappelle  un  peu  le  précédent.  C'est  une  femme 
de  vingt  ans,  entrée  le  31  octobre  au  quatrième  jour  de  son  angine.  La  tem- 
pérature est  à  39o.  La  gorge  est  tapissée  de  fausses  membranes  qui  recou- 
vrent les  amygdales,  le  voile,  la  luette;  les  ganglions  cervicaux  sont  volumi- 
neux et  plongés  dans  une  atmosphère  œdémateuse  ;  les  urines  sont  fortement 
chargées  d'albumine.  On  injecte  50  grammes  de  sérum.  Le  2  novembre,  les 
fausses  membranes  ont  disparu  presque  totalement.  Mais  le  voile  palatin 
est  paralysé.  Le  25  novembre,  la  paralysie  atteint  les  muscles  de  Taccom- 
modation. 

Le  il  décembre,  les  réflexes  patellaires  sont  abolis  et  la  marche  est 
devenue  très  difficile.  Le  2é  décembre,  la  malade  éprouve  des  accès  de  suf- 
focation. La  déglutition  devient  impossible.  On  prescrit  des  lavements  ali- 
mentaires. A  partir  de  ce  moment,  les  paralysies  vont  en  augmentant.  Le 
8  janvier,  la  malade  ne  peut  plus  exécuter  aucun  mouvement.  On  est  forcé 
de  la  retourner  dans  son  lit.  Elle  est  incapable  de  retenir  ses  urines  et  ses 
matières  et,  par  conséquent,  de  conserver  les  lavements.  On  reprend  Tali- 
meotation  buccale,  mais  les  liquides  et  les  purées  passent  constamment 
dans  les  voies  respiratoires,  déterminant  des  accès  de  suffocation  terribles. 
Do  n'ose  employer  la  sonde  œsophagienne  dont  nous  avons  montré  les  mau- 
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yais  effets  dans  les  paralysies  diphtériques.  Cependant,  le  20  janvier,  une 
amélioration  se  produit;  la  voix  est  plus  forle,  bientôt  quelques  mouve- 
ment reviennent  dans  les  membres  et,  le  23,  la  malade  parle  très  distinc- 
tement. Mais  le  pronostic  nous  parait  fatal,  car,  depuis  le  16,  la  tem- 
pérature s'est  élevée  progressivement  à  39",  puis  à  40<».  En  même  temps 
rhaleine  est  devenue  extrêmement  fétide  et  Tauscultation  Tait  entendre  des 
râles  fins  aux  deux  bases.  Nous  portons  le  diagnostic  de  gangrène  pul- 
monaire. En  effet  la  malade  ayant  succombé  par  syncope  le  24  janvier, 
Tautopsie  montra  à  la  base  des  deux  poumons,  des  cavernes  gangreneuses 
d'origine  alimentaire. 

Obs.  m.  —  Le  troisième  cas  est  intéressant  par  les  symptômes  cardiaques 
qui  l'ont  caractérisé.  Une  femme  de  trente  et  un  ans  est  atteinte  d'une 
angine  unilatérale,  mais  très  étendue,  s'accompagnant  d'une  albuminurie 
abondante;  les  urines  renferment  4  grammes  d'albumine  par  litre.  On 
injecte,  trois  jours  de  suite,  20  grammes  de  sérum,  les  8,  9  et  10  juin.  Le 
15  juin,  les  membranes  ont  presque  complètement  disparu,  mais  le  voile 
du  palais  est  paralysé.  Le  16  la  malade  est  prise»  dans  la  journée,  d*une 
syncope  assez  grave.  Le  17,  nous  la  trouvons  dansTétat  suivant  :  le  pouls  est 
à  28.  Puis  à  un  moment,  il  s'arrête;  la  face  pâlit  terriblement.  Bientôt,  les 
yeux  se  convulsent  en  haut;  quelques  mouvements  spasmodiques  agitent 
les  globes  oculaires,  les  paupières  et  la  mâchoire  inférieure,  qui  est  tiraillée 
de  droite  et  de  gauche,  donnant  &  la  figure  un  aspect  grimaçant;  enfin 
quelques  secousses  se  produisent  dans  les  mains.  Alors  la  peau  rougit,  les 
battements  cardiaques  et  les  mouvements  respiratoires  reprennent.  Ces  crises 
durent  de  dix  à  quinze  secondes  :  elles  reviennent  assez  régulièrement  toutes 
les  cinq  ou  six  minutes.  Elles  se  prolongent  ainsi  depuis  onze  heures  du 
matin  jusqu'à  sept  heures  du  soir.  A  ce  moment  la  malade  est  emmenée 
par  sa  famille. 

A  ces  3  cas  funestes,  nous  devons  en  ajouter  5  autres. 

Trois  malades,  un  jeune  homme  de  dix-sept  ans,  deux  femmes  de  vingt- 
sept  et  vingt-huit  ans,  ont  succombé  à  une  diphtérie  généralisée  à  l'arbre 
trachéo- bronchique.  Dans  les  deux  autres  cas,  la  mort  est  survenue  au 
sixième  jour.  Chez  la  femme  de  vingl-sept  ans,  TafTection  datait  déjà  de 
dix  jours  quand  la  malade  fut  amenée  dans  notre  service.  Malgré  la  séro- 
thérapie, les  fausses  membranes  continuèrent  à  évoluer  et  la  malade  mourut 
huit  jours  plus  tard. 

Enfin,  une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  et  une  femme  de  trente-trois  ont 
succombé  à  une  diphtérie  toxique,  au  huitième  jour  de  la  maladie.  Chez 
toutes  deux  l'autopsie  montra  une  dégénérescence  marquée  du  foie  et  des 
reins.  Il  existait,  en  plus  chez  la  jeune  fille,  quelques  végétations  petites  et 
molles  sur  la  lace  auriculaire  de  la  valvule  mitrale. 

Mortalité  dans  la  diphtérie.  —  En  réunissant  les  statistiques  des 
trois  années  précédentes  à  celle  de  cette  année,  nous  obtenons 
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les  résultats  suivants,  qui  donnent  la  mortalité  pour  217  observations. 


Intoxication 

Diphtérie  généralisée 

llyocardite 

Syncope 

Broncho-pneumonie. . 
Paralysies 

Total 

Soit  p.  100  cas 


AVANT 
2  ANS 


9 
40,9 


2  A  14  ANS 


5 

n,8 


10 
6 

1 


22 
13,1 


10 
6 
1 

1 
H 

7 


36 
16,5 


Angines.  —  Si  le  plus  souvent  les  angines  non  diphtériques  sem- 
blent résulter  de  Texaltation  des  germes  pathogènes  qui  pullulent 
dans  la  cavité  buccale,  et  notamment  du  streptocoque,  elles  peuvent 
parfois  être  dues  à  une  contagion.  Cinq  fois  des  malades  ont  été 
contaminés  en  soignant  des  personnes  atteintes  d*angine.  Ce  qui  est 
plus  intéressant,  c'est  que,  dans  deux  autres  cas,  la  maladie  fut  prise 
au  contact  de  diphtéritiques  et  cependant  Texamen  clinique  et  la 
culture  démontrèrent  qu'il  ne  s'agissait  pas  de  diphtérie.  Enfin,  de 
même  que  la  scarlatine  survient  parfois  à  la  suite  du  contact  avec 
des  individus  atteints  d'angines  simples,  de  même  nous  avons  vu 
5  malades  contracter  des  angines  simples  au  contact  de  scarlatins. 
Dans  un  cas,  il  s*est  produit  ainsi  un  phlegmon  de  Tamygdale. 

Nous  avons,  d'après  leurs  caractères  objectifs,  groupé  les  angines 
en  deux  grandes  classes  :  les  angines  érythémateuses  et  les  angines 
exsudatives. 

Les  angines  érythémateuses  n'ont  rien  présenté  de  spécial  dans 
leur  évolution.  Les  angines  exsudatives  comprennent  toutes  celles 
dans  lesquelles  la  gorge,  surtout  au  niveau  des  amygdales,  est 
tapissée  d'exsudats,  blanchâtres,  pultacés  ou  pseudo-membraneux. 
Dans  plusieurs  cas,  la  liiette  était  prise.  Cinq  fois  on  y  voyait  de 
petits  points  blancs  d'ailleurs  peu  nombreux.  Deux  Ibis  elle  était 
presque  complètement  engainée.  Dans  un  autre  cas  une  fausse 
membrane  assez  épaisse  tapissait  une  partie  de  l'amygdale,  la 
moitié  correspondante  de  la  luette  et  envoyait  une  coulée  derrière 
les  piliers,  sur  la  paroi  latérale  du  pharynx.  Au  premier  abord  on 
pensa  à  la  diphtérie,  mais  la  culture  ne  donna  que  du  streptocoque. 
La  même  erreur  fut  commise  en  examinant  un  malade  qui  présen- 
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taity  pour  toute  lésion,  une  petite  membrane  suivant  exactement  les 
bords  de  la  luette  en  lui  formant  une  sorte  d'encadrement. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  les  angines  cryptiques  ou  phlegmoneuses 
qui  ont  suivi  une  marche  classique.  Parmi  les  autres  variétés,  nous 
signalerons  d'abord  un  cas  d'angine  aphteuse,  coïncidant  avec  une 
stomatite  de  même  nature,  chez  une  femme  de  vingt  et  un  ans,  et 
3  cas  d'amygdalite  chancriforme,  caractérisée,  a  point  de  vue  bacté- 
riologique, par  l'association  classique  des  spirilles  et  des  bacilles 
fusiformes. 

De  ces  amygdalites  chancriformes,  nous  rapprocherons  un  cas 
d'amygdalite  ulcéreuse,  analogue  au  point  de  vue  clinique,  différent 
au  point  de  vue  bactériologique. 

Obs.  —  Un  jeune  homme  de  seize  ans  soufTrait  légèrement  de  la  gorge 
depuis  une  dizaine  de  jours.  Le  côté  droit  était  particulièrement  doulou- 
reux; il  remarqua  en  même  temps  une  tuméfaction  de  la  région  cervicale 
droite.  Au  moment  de  l'entrée  nous  constatons  que  les  deux  amygdales 
sont  volumineuses.  La  droite  est  recouverte  d'un  raaçma  jaune  verdàtre, 
enclavé  dans  une  ulcération  à  bords  déchiquetés.  A  la  région  cervicale 
correspondante  on  trouve  un  ganglion,  dur,  incolore,  atteignant  le  volume 
d'une  noix  et  faisant  une  forte  saillie  sous  les  téguments.  Au  bout  d'une 
vingtaine  de  jours,  sous  Tinfluence  de  lavages,  l'amygdale  se  déterge  et 
laisse  une  ulcération  profonde,  déchiquetée,  dont  le  fond  est  recouvert 
d'une  membrane  plus  mince,  comme  celle  qu'on  voit  à  la  surface  des 
plaques  de  stomatite  ulcéro-membraneuse.  Après  dix  jours  de  traitement, 
Tulcère  est  guéri,  il  ne  reste  qu'une  perte  de  substance.  Le  malade  sort, 
conservant  toujours  sa  volumineuse  adénopathie. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  trois  cas  d'angine  oîdienne 
qui  ont  évolué  à  la  manière  des  angines  aiguës. 

Obs.  I.  —  Une  femme  de  vingt- trois  ans  est  prise  le  19  août  de  frissons, 
d'une  violente  céphalée  et  de  dysphagie.  Un  médecin  appelé  le  lendemain 
fait  le  diagnostic  de  diphtérie  et  conseille  le  transport  à  l'hôpital.  La 
gorge  est  rouge;  les  amygdales  sont  volumineuses;  des  plaques  blanches, 
crémeuses,  grosses  comme  des  lentilles,  occupent  le  voile  du  palais,  le 
pilier  droit,  Tamygdale  droite  et  la  luette.  Nous  faisons  immédiatement  le 
diagnostic  de  muguet,  et  l'examen  microscopique  démontre,  en  effet,  la  pré- 
sence de  mycélium  et  de  levures.  Il  fallut  huit  jours  de  traitement  pour 
amener  la  guérison. 

Obs.  II.  —  Un  homme  de  quarante-cinq  ans  entre  au  deuxième  jour 
d'une  angine  s'accompagnant  d'une  fièvre  légère  qui  oscille  autour  de  SS** 
et  d*une  dysphagie  assez  vive.  La  gorge  est  rouge  et  parsemée  de  points 
blancs  occupant  les  amygdales,  les  piliers  et  la  luette.  L'examen  bactério- 
logique et  la  culture  montrent  la  nature  oîdienne  des  lésions. 
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Ons.IlI.  —  Une  femme  de  trente-six  ans  est  atteinte. d'une  angine  oidienne, 
remarquable  par  le  mouvement  fébrile,  qui  atteignit  38°, 5  et  dura  quatre 
jours.  Le  muguet  occupait  le  voile  du  palais,  provoquant  une  gôoe  marquée 
dans  la  mastication  et  la  déglutition.  L'examen  microscopique  montra  des 
levures  sans  mycélium.  La  culture  sur  les  différents  milieux  ne  donna  éga- 
lement que  des  formes  de  levures.  Cependant  en  semant  le  végétal  dans  du 
sérum  liquide  de  lapin,  nous  avons  fini  par  obtenir  quelques  filaments 
mycéliens. 

Parmi  les  conoplications  que  nous  avons  observées,  nous  signale- 
rons d'abord  l'albuminurie,  que  nous  avons  notée  36  fois;  4  fois 
dans  les  angines  érythémateuses,  5  fois  dans  les  angines  cryptiques, 
13  fois  dans  les  phlegmoneuses  et  14  fois  dans  les  exsudatives.  Géné- 
ralement passagère,  l'albuminurie  peut  passer  à  Tétat  chronique. 

Uue  femme  de  vingt  ans  entra  le  27  septembre  dans  notre  service, 
atteinte  d'une  angine  pseudo-membraneuse  à  streptocoques,  avec  albumi- 
nurie assez  abondante.  Bien  que  ses  urines  fussent  encore  albumineuses, 
elle  quitta  notre  service  le  10  octobre.  Elle  y  rentra  le  7  novembre,  se 
plaignant  de  céphalée,  de  douleurs  lombaires.  Les  urines  étaient  sangui- 
nolentes et  les  paupières  œdématiées.  Malgré  le  régime  lacté,  Talbuminurle 
persistait  encore  le  31  janvier,  quand  cette  malade  sortit  définitivement. 

Nous  signalerons  ensuite  des  érythèmes,  d'ailleurs  légers,  sur- 
venus chez  6  hommes  et  une  femme,  des  poussées  d'herpès  que  nous 
avons  notées  dans  9  cas,  des  otites  suppurées,  dans  3  cas,  et,  dans 
DO  cas,  un  adéno-phlegmon  sous-maxillaire  consécutif  à  une  amyg- 
dalite phlegmoneuse,  enfin,  dans  un  autre  cas  une  paralysie  du  voile 
du  palais. 

Une  femme  de  vingt-cinq  ans,  ayant  un  phlegmon  de  Famygdale,  fut 
atteinte  d'une  paralysie  absolue  du  voile  du  palais.  Il  ne  s'agissait  pas 
de  ces  impotences  qu'on  observe  souvent  dans  les  inflammations  de  la  gorge. 
C'était  ane  véritable  paralysie,  qui  persista  après  guérison  de  Tamygdalite; 
le  voile  était  absolument  immobile  et  les  liquides  s'écoulaient  par  le  nez. 
Cette  paralysie  disparut  brusquement,  le  quatrième  jour  après  la  fin  de 
f amygdalite.  On  pensa,  devant  cette  terminaison  soudaine,  à  une  manifes- 
tation hystérique,  mais  nous  n*avons  décelé  aucun  stigmate  de  cette 
névrose. 

Oreillons. 

Les  malades  atteints  d'oreillons  étaient  tous  des  adultes  ayant  de 
quatorze  à  trente  ans.  Les  hommes  ont  été  au  nombre  de  38  et  les 
femmes  de  18  seulement.  La  contagion  a  pu  être  retrouvée  chez  7 
femmes  et  chez  20  hommes. 
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Au  moment  de  l'entrée,  25  malades,  46  hommes  et  9  femmes, 
étaient  apyrétiques.  Chez  les  autres,  la  température  a  oscillé  entre 
38°  et  GO^^jS.  Nous  laissons  de  côté  7  hommes  atteints  d'orchite  au 
moment  de  leur  admission. 

L'orchite  représente,  comme  toujours,  la  complication  la  plus  fré- 
quente :  dO  fois  elle  a  été  unilatérale,  et  2  fois  double.  Dans  un  cas, 
Torchiie  débuta  en  même  temps  que  la  parotidite.  Dans  les  autres 
cas  elle  apparut  du  quatrième  au  sixième  jour  de  la  maladie,  pré- 
cédée ou  accompagnée  d'une  élévation  de  température  variant  de  39** 
à  40°, 5.  La  fièvre  dura  ^n  moyenne  trois  ou  quatre  jours  :  la  courbe 
est  généralement  caractéristique  :  la  température  s'élève  brusque- 
ment, en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  puis  retombe 
presque  aussitôt  en  faisant  un  petit  crochet  le  premier  soir;  elle 
revient  à  la  normale,  également  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures. 

Une  élévation  brusque  de  la  température  permet  presque  sûrement 
de  prédire  Torchite.  Cependant  il  n*en  est  pas  toujours  ainsi.  Parfois 
elle  indique  une  autre  localisation  glandulaire.  Chez  une  femme, 
elle  précéda  une  fluxion  de  la  glande  lacrymale  et  de  la  thyroïde. 
Chez  une  autre,  une  température  de  39°,4  s'expliqua  par  des  arthro- 
pathies  localisées  aux  pieds  et  aux  genoux.  Dans  un  certain  nombre 
de  cas,  le  mouvement  fébrile  parait  inexplicable.  Nous  avons  vu, 
chez  un  homme,  la  température  monter  le  soir  du  troisième  jour,  à- 
39°,5  sans  qu'aucun  symptôme  rendît  compte  de  ce  mouvement 
fébrile.  Chez  un  autre,  sans  cause  appréciable,  le*  thermomètre 
marqua  40'',7  le  sixième  jour  et  44''  le  huitième.  Ces  élévations 
fébriles  de  la  convalescence  sont  analogues  à  celles  qu'on  observe 
dans  d'autres  infections  et  notamment  dans  la  scarlatine  ou  l'éry- 
sipèle.  C'est  probablement  la  seule  manifestation  appréciable  d'une 
poussée  infectieuse  qui  avorte. 

Parmi  les  complications,  une  seule  mérite  d'être  signalée.  C'est 
l'albuminurie,  qui  s'est  montrée,  légère  et  passagère,  chez  trois 
hommes  et  une  femme. 

Gastro-Entérites. 

Les  gastro-entérites  saisonnières  revêtent  généralement  le  carac- 
tère cholériforme.  Les  accidents  débutent  le  plus  souvent  la  nuit, 
et  se  caractérisent,  comme  on  sait,  par  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  une  sensation  de  froid  et  des  crampes.  Pour  peu  que  les 
manifestations  soient  graves,  les  extrémités  se  refroidissent  et  secya- 
nosent.  On  croirait,  à  tâterles  tégument^,  que  l'hypothermie  est  très 
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marquée;  or,  môme  quand  le  malade  succombe  dans  le  collapsus,  la 
température  centrale  est  plus  souvent  élevée  qu'abaissée.  C'est  ce 
que  démontrent  les  chiffres  suivants. 

30* 1  cas. 

3r 15  — 

38* 20  cas  dont  un  mortel. 

39* 5   — . 

39**,o 1    — 

40%6 1  cas  mortel. 

Les  selles  n'ont  pas  de  caractère  fixe.  Elles  sont  tantôt  jaunes, 
tantôt  vertes,  tantôt  noirâtres  et,  le  plus  souvent,  extrèmemen£  fétides; 
dans  les  formes  graves,  elles  sont  décolorées,  séreuses,  conte- 
nant des  lambeaux  de  muqueuse  et,  dans  ces  ôas,  beaucoup  moins 
odorantes.  Le  ventre  est  plus  souvent  retracté  que  ballonné.  Les 
coliques  sont  fréquentes,  mais  non  constantes.  Quant  aux  crampes 
qu'on  attribue  généralement  à  la  déshydratation  de  l'organisme,  elles 
nous  semblent  relever  de  Tintoxication  ;  ce  qui  le  prouve,  c'est  qu'elles 
peuvent  apparaître  une  heure  avant  toute  évacuation,  comme  cela 
eut  lieu  chez  un  de  nos  malades,  ou  se  montrer  en  même  temps  que 
les  premières  selles,  ainsi  que  nous  l'avons  observé  chez  4  autres  indi- 
vidus. Dans  les  autres  cas,  au  nombre  de  19,  elles  ont  succédé  aux 
troubles  digestifs  ;  encore  est-il  qu'elles  apparaissent  généralement  au 
bout  de  quelques  heures;  il  est  exceptionnel  qu'elles  se  montrent 
après  deux  ou  trois  jours. 

Dans  2  cas,  on  a  observé  un  érythème  scarlatiniforme,  d'ailleurs 
passager.  L'albuminurie  est  plus  fréquente;  elle  existait  chez  11  ma- 
lades; chez  deux  d'entre  eux  elle  fut  précédée  d'une  anurie  qui 
dura  vingt-quatre  heures. 

Quand  révolution  est  favorable,  la  guérison  survient  vite,  du 
deuxième  au  cinquième  jour.  Il  n'est  pas  très  rare  de  voir  les  acci- 
dents se  prolonger  pendant  huit  ou  dix  jours. 

Parmi  les  malades  qui  ont  guéri,  quelques-uns  étaient  gravement  atteints. 
Ds  arrivaient  cyanoses,  les  extrémités  froides,  le  pouls  rapide,  petit,  parfois 
à  peine  perceptible,  et  Ton  était  toujours  surpris  de  trouver  une  température 
centrale  de  39^  ou  39o,5.  Un  des  malades,  un  enfant  de  onze  ans,  entre  dans 
on  état  comateux,  les  yeux  excavés  et  les  extrémités  froides.  Après  une 
injection  intra-veioeuse  et  plusieurs  injections  sous-cutanées  de  sérum 
artiliciel,  on  obtint  une  amélioration  marquée  et,  six  jours  après  rentrée, 
Tenfant  était  sorti  de  sa  torpeur  :  il  avait  encore  de  la  diarrhée  et  était  en 
proie  k  un  peu  de  délire.  Cependant  la  guérison  semblait  probable.  Mais  on 
était  au  14  juillet  et  les  parents  de  l'enfant,  malgré  nos  exhortations,  le 
ramenèrent  chez  eux;  ils  voulaient  qu'il  eût  sa  part  du  repas  préparé  pour 
la  fête  nationale.  Nous  ignorons  ce  qu'il  est  devenu. 
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Sur  les  43  malades  que  nous  avons  soignés  deux  ont  succombé. 

Une  femme  de  soixante- trois  ans  mourut  dans  le  collapsus,  quelques 
heures  après  son  admission  :  la  température  centrale  était  à  38<*.  Un 
homme  de  vingt-trois  ans  fut  pris  le  26  août  à  six  heures  du  matin,  de 
diarrhée  fétide  et  de  vomissements.  H  est  amené  à  l'hôpital  le  jour  même 
à  quatre  heures;  sa  face  est  cyanosée,  ses  extrémités  sont  froides  et  bleues; 
le  pouls  est  filiforme;  la  connaissance  est  perdue.  La  température  cen- 
trale atteint  40^,6.  Malgré  les  injections  de  caféine  et  de  sérum  artiOciel, 
le  malade  succomba  une  heure  plus  tard,  moins  de  douze  heures  après  le 
début  des  accidents.  A  Tautopsie  on  trouva  simplement  une  congestion 
intense  de  Tintestin  et  une  saillie  des  follicules  clos;  le  cœur  droit  était 
fortement  dilaté. 

La  mortalité  a  été  un  peu  moins  élevée  cette  année  que  les  années 
précédentes.  Mais  les  différences  sont  légères.  En  réunissant  toutes 
nos  observations,  nous  trouvons  que  sur  un  total  de  133  malades, 
9  ont  succombé,  ce  qui  fait  une  proportion  de  6,7  p.  100. 

Entente  dyaentéri forme,  —  Nous  n'avions  reçu  les  années  précé- 
dentes que  des  gastro -entérites  simples  et  cholériformes.  Cette 
année  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  7  cas  d'entérite  dysenté- 
riforme. 

Le  premier  cas  concerne  un  homme  de  trente-quatre  ans  qui  fut  pris,  le 
9  août,  de  courbature  et  de  coliques,  bientôt  suivies  de  selles  fétides,  fré- 
quentes et  sanguinolentes.  Les  jours  suivants,  la  diarrhée  persista;  le  malade 
avait  par  jour  30  à  40  évacuations,  toujours  fétides  et  sanglantes,  mais 
sans  vomissements,  ni  crampes.  Quand  il  entra  dans  notre  service,  le 
16  août,  la  langue  était  blanche,  le  ventre  déprimé  et  douloureux.  Les 
matières  rendues  étaient  peu  abondantes;  chaque  évacuation  se  composait 
d'une  petite  quantité  de  mucus  d'odeur  fétide,  mélangé  à  du  sang.  A  deux 
reprises  le  malade  rendit  une  assez  grande  quantité  de  sang  pur.  Les  urines 
étaient  légèrement  albumineuses.  Il  n'y  avait  pas  de  fièvre  et  Tétat  général, 
malgré  une  sensation  de  courbature,  était  assez  bon.  Sous  Tinfluence  du 
régime  lacté,  de  potions  au  bismuth  et  plus  tard,  de  lavements  au  perman- 
ganate de  potasse,  les  selles  devinrent  plus  rares,  mais,  jusqu'au  20  août, 
il  y  eut  encore  cinq  à  six  évacuations  quotidiennes  contenant  toujours  du 
sang.  A  partir  de  ce  moment,  une  amélioration  rapide  se  produisit;  Tal- 
buminurie  disparut  et,  le  28,  le  malade  était  guéri.  Il  sortit,  en  très  bon 
état,  le  11  septembre. 

Les  autres  cas  concernent  un  homme  de  vingt-cinq  ans  et  cinq 
enfants.  Chez  tous  ces  malades,  les  caractères  symptomatiques  ont 
été  les  mêmes  et  la  guérison  survint  au  bout  d'un  temps  qui  a 
varié  de  trois  à  cinq  semaines.  Apyrétique  chez  les  adultes,  renié- 
rite  dysentériforme  s'est  accompagnée  chez  les  enfants  d'un  mouve- 
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ment  fébrile  ne  dépassant  pas  SS""  ou  38'*,5.  Les  évacuations  étaient 
parfois  fort  douloureuses  et,  dans  un  cas,  elles  arrachaient  des  cris 
au  malade.  Chez  un  enfant  la  cachexie  fut  à  un  moment  si  marquée 
qu'on  craignit  une  terminaison  fatale;  la  guérison  ne  fut  obtenue 
qu'après  une  longue  convalescence.  Chez  un  autre,  nous  avons 
observé  du  purpura. 

L'examen  bactériologique  des  matières  rendues  nous  a  permis 
d'isoler  un  bacille  pathogène,  qui  nous  semble  avoir  été  la  cause  des 
accidents  ^  et  qui  a,  du  reste,  été  retrouvé  dans  des  cas  analogues 
par  M.  Lemoine  et  par  MM.  Barbier  et  Tollemer. 

De  ces  observations  d'entérite  dysentériforme,  nous  pouvons 
rapprocher  2  cas  de  colite  ulcéreuse,  qui  n'ont  pas  été  étudiés  au 
point  de  vue  bactériologique,  mais  qui  présentent,  au  point  de  vue 
clinique,  un  certain  intérêt. 

Une  jeune  fîlle  de  douze  ans  est  amenée  à  Thôpital  dans  un  état  très 
grave;  elle  avait  été  prise,  trois  jours  auparavant,  de  vomissements  ver- 
dàtres  et,  quelques  heures  plus  tard,  d'une  éruption  de  purpura.  Le  jour 
de  rentrée,  les  vomissements  persistent,  bilieux,  puis  fécaloïdes;  la  consti- 
pation est  absolue;  les  traits  sont  tirés  et  Tétat  général  est  si  grave  qu'où 
pense  tout  d'abord  à  une  occlusion  intestinale.  Les  membres  inférieurs 
sont  recouverts  de  taches  purpuriques  et  de  quelques  bulles  remplies  de 
saog.  La  température  est  normale,  mais  le  pouls  est  faible  et  rapide.  Un 
lavement  détermine  une  selle  sanglante,  mais  provoque  une  certaine  amé- 
lioration, qui  persiste  le  jour  suivant.  Mais  à  sept  heures  du  soir  la  malade 
meurt  brusquement. 

L'autopsie  montra  une  entérite  hémorragique  intense.  La  cavité  intesti- 
nale est  remplie  d'un  liquide  sanglant;  la  muqueuse,  dans  la  dernière 
portion  de  Tintestin  grêle,  dans  le  cœcum  et  le  côlon,  est  infiltrée  de  sang; 
sur  certains  points,  elle  est  décollée  par  des  hémorragies  qui  se  sont  pro- 
dnites  dans  les  tissus  sou s-jacents,  sur  d'autres  elle  est  parsemée  de  petites 
plaques  grangréneuses.  Les  autres  organes  sont  sains,  sauf  le  cœur;  on 
trouve  sur  la  face  auriculaire  de  la  niiirale  une  petite  plaque  gangreneuse. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  enfant  de  dix  ans,  qui  succomba,  dans 
un  amaigrissement  rapide,  au  bout  de  seize  jours  à  une  entérite  hémor- 
ragique. A  l'autopsie  on  trouva  la  muqueuse  de  l'S  iliaque  épaissie,  cou- 
verte d'ecchymoses  et  d'ulcérations. 

Infections  diverses. 

Fièvre  typhoïde.  —  Les  typhiques  ne  sont  envoyés  dans  notre 
service  que  par  suite  d'erreurs  de  diagnostic.  Aussi  les  cas  que  nous 

1.  Roger.  Recherches  bactériologiques  sur  Ventérile  dysentériforme.  {La  Presse 
mAiicaU,  3  janvier  1900.) 
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recevons  s'éloignent-ils  généralement  du  type  classique  et  sont,  pour 
la  plupart,  remarquables  par  leur  évolution  irrégulière  et  leur  gra- 
vité. Nous  avons  reçu  cette  année  14  typhiques,  auxquels  il  faut 
ajouter  les  2  malades  qui,  à  la  convalescence  de  la  scarlatine, 
furent  atteints  de  dothiénentérie.  Sur  ce  total  de  16  malades,  nous 
en  avons  perdu  5.  Parmi  les  cas  qui  ont  guéri  plusieurs  ont  présenté 
des  particularités  intéressantes.  Chez  un  jeune  homme  de  vingt  ans, 
à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  assez  légère,  se  développa  un  délire 
de  persécution  qui  dura  plus  d'un  mois.  Une  femme  de  vingt-six  ans, 
après  une  fièvre  typhoïde  régulière,  fut  atteinte  d'une  entérite  muco- 
membraneuse  dont  elle  guérit  en  deux  mois.  Enfin,  un  troisième 
cas  est  remarquable  par  sa  longue  évolution  et  par  les  accidents 
cardiaques  qui  se  produisent  à  la  convalescence. 

Il  s'agit  d'une  enfant  de  treize  ans  dont  les  trois  frères  ont  été  atteints  ea 
même  temps  et  soignés  à  l'hôpital  Trousseau.  Deux  ont  succombé  rapi- 
dement, le  troisième  a  guéri  après  avoir  eu  une  dothiénentérie  qui  se 
prolongea  pendant  plusieurs  mois.  Chez  notre  malade,  Tinfection  a 
d  abord  évolué  d'une  façon  régulière  du  26  août  au  18  septembre.  Le  25, 
Fenfant  paraissait  bien  portante;  on  lui  permit  un  potage.  Le  soir,  la  tem- 
pérature monte  à  39<^  et  le  malade  rend,  par  l'intestin  une  quantité  de  sang 
presque  pur  qui  a  été  exactement  mesurée  :  elle  atteignait  trois  quarts  de 
litre.  A  partir  de  ce  moment  Tétat  devient  moins  bon,  la  diarrhée  reparait 
et,  de  temps  en  temps,  un  mouvement  de  fièvre.  Le  19  octobre,  les  acci- 
dents cessent.  La  convalescence  semble  comnciencer.  Mais  le  9  novembre, 
sans  aucune  cause,  la  température  monte  et  ^e  maintient  pendant  huit  jours 
entre  39o  et  40<».  Du  17  au  25  novembre,  survient  une  nouvelle  période  d'apy- 
rexie.  Mais  le  25  novembre,  une  conduite  des  fosses  d'aisance  s'étant  brisée, 
une  odeur  infecte  se  répand  dans  la  salle.  Le  soir,  la  malade  a  40'',2  et  une 
rechute  se  produit,  qui  se  prolonge  jusqu'au  14  décembre.  A  partir  de  ce 
moment,  la  malade  va  mieux.  Mais  de  temps  en  temps  elle  a  encore  un 
peu  de  fièvre.  Le  5  janvier,  la  température  remonte  à  40<»;  en  môme  temps 
la  diarrhée  reprend  ;  l'état  général  devient  très  grave  et  la  dyspnée  intense. 
Nous  constatons  le  lendemain  une  endo-péricardite  aiguë.  Les  accidents 
violents  se  calment,  mais  un  souffie  systolique  de  pointe  persiste.  Quand 
une  semaine  plus  tard,  la  malade  allant  bien,  est  autorisée  à  manger,  des 
phénomènes  d'asystolie  apparaissent  et  le  foie  devient  volumineux;  les 
jambes  s'œdémalient,  les  urines  contiennent  de  l'albumine.  Le  pouls  est 
faible  et,  malgré  Tapyrexie,  il  bat  120  fois  à  la  minute.  On  reprend  le 
régime  lacté,  on  donne  un  peu  de  digitale,  et  les  accidents  rétrocèdent 
rapidement.  A  partir  de  ce  moment,  la  convalescence  s'établit  d'une  façon 
définitive  et  la  malade  peut  quitter  notre  service  le  17  février,  conservant 
seulement  une  insuffisance  mitrale.  Elle  nous  a  été  ramenée  à  la  fin  de 
mars.  L'état  général  était  excellent  et,  à  notre  grande  surprise,  le  soaffle 
systohque  de  pointe  avait  disparu.  Le  cœur  était  simplement  hypertrophié. 
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Parmi  les  cas  qui  se  sont  terminés  par  la  mort,  deux  surtout 
étaient  intéressants  à  cause  de  leurs  symptomatologie  particulière 
qui  nous  a  semblé  sous  la  dépendance  d'une  stéatose  aiguë  du  foie. 
Ces  deux  observations  ont  été  longuement  discutées  dans  un  travail 
antérieur*  ;  il  est  inutile  d'en  reprendre  Tétude. 

Coqueluche.  —  Sur  22  enfants  ayant  moins  de  deux  ans,  40  ont 
succombé.  4  sont  morts  de  broncho-pneumonie,  4  de  tuberculose 
généralisée;  2  ont  été  emportés  par  des  convulsions  sans  que 
Tauptosie  ait  révélé  de  lésions  spéciales.  La  mortalité,  chez  ces 
jeunes  enfants,  a  donc  dépassé  20  p.  100. 

Les  autres  malades,  au  nombre  de  23,  comprenaient  20  enfants 
de  deux  à  cinq  ans,  2  enfants  de  six  et  douze  et  1  femme  de  vingt- 
huit  ans.  Ils  ont  tous  guéri.  Cependant,  parmi  les  enfants,  cinq 
furent  atteints  de  broncho-pneumonie;  nous  avons  également  vu 
survivre  un  enfant  de  neuf  mois  atteint  simultanément  de  coque- 
luche et  de  diphtérie. 

Laryngite.  —  Parmi  les  malades  atteints  de  laryngite  et  envoyés 
pour  la  plupart  avec  le  diagnostic  de  diphtérie,  se  trouvaient  5  en- 
fants présentant  les  symptômes  classiques  de  la  laryngite  stridu- 
leuse.  Chez  deux  d'entre  eux,  la  suffocation  était  telle  qu'on  dut 
pratiquer  le  tubage.  Ils  guérirent  facilement.  Les  cultures  donnèrent 
naissance,  chez  l'un  à  du  streptocoque  pur,  chez  l'autre  à  du  pneu- 
mocoque mélangé  à  quelques  éléments  de  tétragène. 

Diagnostic  et  Trafiement. 

Les  malades  qui  nous  ont  été  adressés  avec  des  diagnostics 
erronés,  sont  au  nombre  de  132.  L'étude  de  ces  faits  est  intéres- 
sante, car  elle  montre  dans  quel  sens  il  faut  diriger  les  indications 
qui  doivent  servir  au  diagnostic. 

Rougeole.  —  15  malades  envoyés  avec  le  diagnostic  de  rougeole 
avaient,  en  réalité,  les  affections  suivantes  :  érythèmes  (8  cas),  urti- 
caire, grippe,  conjonctivite,  angine,  scarlatine,  fièvre  typhoïde 
(2  cas). 

Parmi  les  érythèmes,  il  y  en  avait  3  de  médicamenteux  ;  l'un  était 
dû  à  l'antipyrine,  2  au  copahu. 

U  est  assez  fréquent  de  voir  envoyer  dans  notre  service,  comme 
atteints  de  rougeole,  de  jeunes  enfants  n'ayant  parfois  que  quelques 
semaines  et  présentant  un  peu  de  fièvre  et  une  éruption  rubéoli- 

i.  Roger.  De  la  fièvre  typhoïde  à  forme  hépatique.  (La  Presie  médicale j  28  fé- 
▼ricr  19O0.) 
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forme.  Un  examen  plus  attentif  montre  que  Téruption  est  liée  à  des 
troubles  digestifs.  Il  existe  une  diarrhée,  plus  ou  moins  marquée, 
qui  provoque  d'abord  un  érythème  fessier  suivi,  quelques  jours  plus 
tard,  d'une  éruption  qui,  par  ses  caractères  objectifs,  rappelle  la 
rougeole,  mais  s'en  distingue  facilement  par  son  mode  d'apparition, 
son  évolution  et  l'absence  de  catarrhe  oculo-nasal. 

Scarlatine.  —  Les  diagnostics  erronés,  au  nombre  de  45,  ont  dû 
être  rétablis  ainsi  :  angines  (11  cas),  laryngite,  érythèraes  (20  cas), 
urticaire  (4  cas),  rougeole  (5  cas),  varicelle  (2  cas),  impétigo,  diarrhée 
cholériforme  avec  léger  érythème. 

Parmi  les  érythèmes,  quelques-uns,  dont  l'étiologie  nous  échappe, 
simulent  assez  bien  la  scarlatine  et  par  leurs  caractères  objectifs  et 
par  la  fièvre  qui  les  accompagne.  Deux  fois  la  température  attei- 
gnait 40^  et,  une  autre  fois,  39^.  C'est  en  se  basant  sur  la  précocité  de 
l'éruption  et  surtout  sur  l'absence  d'angine  qu'on  a  fait  le  diagnostic. 

Deux  fois  rérythème  était  lié  à  une  intoxication  médicamenteuse, 
antipyrine  et  copahu.  Dans  un  cas,  il  était  sous  la  dépendance  d'une 
intoxication  mercurielle;  dans  un  autre,  il  était  provoqué  par  la 
quinine.  Ce  dernier  fait  nous  paraît  assez  curieux  pour  être  rapporté 
avec  quelques  détails. 

Obs.  —  Un  jeune  homme  de  seize  ans  et  demi  nous  fat  envoyé  avec  le 
diagnostic  de  scarlatine.  La  maladie  avait  débuté  la  veille  et,  le  jour 
de  l'entrée,  le  10  août,  la  température  atteignait  40^;  la  gorge  était 
rouge  et  la  déglutition  difficile;  le  corps  couvert  d'une  éruption  typique. 
Le  diagnostic  nous  parut  exact.  Le  seul  point  curieux,  c'est  que  le 
malade  avait  eu  déjà,  à  deux  reprises,  la  scarlatine;  une  première  fois 
à  Page  de  neuf  ans  et  une  deuxième  fois  Tannée  précédente;  il  avait  été 
soigné  à  Thôpital  des  Enfants-Malades  et  s'était  justement  trouvé  dans  le 
service  auquel,  à  cette  époque,  notre  interne  était  attaché.  La  desquama- 
tion débuta  plus  tôt  que  d'habitude,  avant  la  fin  de  Tcruption,  et  présenta 
une  intensité  insolite,  se  prolongeant  au  delà  des  limites  habituelles.  Ce 
jeune  homme  quitta  le  service  le  30  septembre.  Le  31  octobre,  il  y  rentrait 
pour  une  nouvelle  éruption,  ayant  encore  les  caractères  de  la  scarlatine. 
En  l'interrogeant  plus  soigneusement,  nous  apprîmes  que  chaque  poussée 
éruplive  était  survenue  après  l'ingestion  d'un  cachet  de  sulfate  de  quinine. 
Cette  fois-ci,  se  sentant  mal  en  train,  notre  malade  avait  pris  un  gramme 
de  quinine  et,  le  lendemain,  l'éruption  s'était  montrée.  Comme  la  précé- 
dente, elle  s'accompagna  d'une  angine,  d'une  fièvre,  d'ailleurs  peu  marquée, 
et  se  termina  par  une  desquamation  abondante  et  précoce.  Pour  déterminer 
si  les  accidents  étaient  bien  sous  la  dépendance  de  la  quinine,  nous  pro- 
posons au  jeune  homme  de  lui  en  faire  prendre  de  nouveau.  Il  accepte 
l'expérience  et,  quelques  heures  après  avoir  ingéré  un  gramme  de  quinine, 
la  température  monte  à  37°, 5;  le  lendemain  elle  oscille  entre  37*,6  et  38* 
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poor  retomber  ensuite  à  la  normale.  En  môme  temps  la  gorge  devient 
rouge  et  la  peau  se  recouvre  d*un  érythème  scarlatiniforme.  Il  est  à 
remarquer  que  les  accidents  ont  été  en  s'atténuant,  à  chaque  ingestion 
nouvelle  :  il  s'est  produit  une  sorte  d'accoutumance;  la  première  éruption 
que  nous  avons  observée  était  la  plus  intense,  la  dernière  la  plus  bénigne. 

On  peut  rapprocher  notre  observation  d'un  cas  rapporté  par 
M.  Guinon  :  les  accidents  étaient  provoqués  par  de  Tantipyrine  qui 
amenait  à  la  fois  de  l'élévation  thermique  et  de  Téry thème. 

Variole.  —  Huit  malades  envoyés  comme  ayant  la  variole,  étaient 
en  réalité  atteints  de  gale,  acné,  érythème  (2  cas),  rougeole,  vari- 
celle (3  cas)  et,  ce  qui  est  plus  étonnant,  d'une  hémorragie  cérébrale 
sans  éruption. 

VARiCBLLt£.  —  I^  diagnostic  de  varicelle  a  été  appliqué  à  3  enfants 
atteints  d'ecthyma  et  à  un  enfant  atteint  de  rougeole. 

Érysipèle.  —  L'érysipèle  est  l'infection  qui  donne  lieu  au  plus 
grand  nombre  de  diagnostics  erronés.  Nous  relevons  35  erreurs,  qui 
comprennent  les  cas  suivants  :  eczéma  (4  cas),  érythème  infectieux, 
érythème  iodoformique  (2  cas)  ou  hydrargyrique  (4  cas),  éruption 
provoquée  par  une  application  de  teinture  à  base  de  paraphénylène 
diamine,  furoncles  du  nez  ou  de  la  cuisse,  fistule  lacrymale,  zona 
ophtalmique  (2  cas),  abcès  des  paupières,  fluxion  et  abcès  dentaires 
(8  cas\  plaie  du  front  avec  suppuration  développée  au-dessous  des 
points  de  suture  (2  cas),  lymphangites  (3  cas),  phlegmons  divers 
(2  cas),  phlegmons  ligneux  de  la  joue  (2  cas),  gangrène  foudroyante 
des  organes  génitaux. 

Parmi  les  malades  envoyés  avec  le  diagnostic  d'érysipèle,  plusieurs 
présentaient  une  infection  curieuse.  Nous  signalerons  d'abord  deux 
cas  de  phlegmon  ligneux  de  la  face. 

Obs.  I.  —  Une  femme  de  vingt-sept  ans  est  prise  le  1«^  novembre  d'une 
douleur  dans  la  joue  droite.  Cette  partie  se  tuméfie  et  bientôt  Tœil  est 
fermé.  Le  6  novembre,  la  malade  entre  dans  notre  service.  La  température 
est  à  40°;  la  prostration  est  telle  que  la  malade  répond  à  peine  aux  ques- 
tions. L'haleine  est  horriblement  fétide  et  Texamen  de  la  bouche  montre  une 
taméfaclion  des  gencives  et  une  carie  profonde  de  toutes  les  molaires.  La 
joue  droite  est  tellement  tuméfiée  que  le  nez  est  repoussé  à  gauche;  il 
s*agit  d'une  tuméfaction  ligneuse»  douloureuse,  de  coloration  livide,  occu- 
pant la  joue  et  la  lèvre  supérieure  qui  est  boursoutlée.  La  coloration  des 
téguments  est  violette  et  sur  ce  fond  livide  on  observe  cinq  petits  points 
purulents.  Le  lendemain  l'état  général  étant  de  plus  en  plus  mauvais,  et  la 
malade  étant  dans  un  état  demi-comateux,  nous  faisons  demander  un  de 
nos  collègues  de  chirurgie  qui  pratique  de  profondes  incisions  au  thermo- 
caotère.  On  constate  aussi  que  les  tissus  sont  infiltrés  d'un  exsudât  épais, 
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mais  sans  qu*il  y  ait  de  pus.  L'opération  n*amène  aucun  soulagement  et  la 
malade  succombe  le  lendemain  matin,  cyanosée,  le  corps  couvert  de  sueur. 
L'autopsie  montre  une  dégénérescence  aiguë  du  foie  et  du  rein,  de  la 
splénisation  pulmonaire.  Elle  permet  de  constater  l'intégrité  des  sinas  de  la 
face  et  des  méninges. 

Obs.  il  —  Une  femme  de  vingt-deux  ans,  ayant  également  de  nom- 
breuses dents  cariées,  entre  dans  notre  service  pour  un  phlegmon  ligneux 
de  la  joue  ayant  débuté  deux  jours  auparavant.  La  température  est  à  40*. 
La  joue  droite  est  le  siège  d'une  tuméfaction  énorme  :  la  lèvre  supérieure, 
fortement  infiltrée,  fait  une  saillie  en  avant,  les  paupières  du  côté  droit  sont 
tuméfiées  et  agglutinées.  La  peau  de  la  joue  est  d'un  rouge  violet.  La  pal- 
pation  donne  la  sensation  d'une  infîltralion  diffuse,  d'une  dureté  ligneuse. 
La  malade  est  dans  un  état  demi-comateux;  les  urines  sont  fortement 
albumineuses.  La  mort  survient  le  surlendemain  à  sept  heures  du  matin. 

Gomme  dans  le  cas  précédent,  l'autopsie  permet  de  constater  l'intégrité 
des  sinus  de  la  face,  du  cerveau  et  de  ses  enveloppes.  Elle  révèle  une  dégé- 
nérescence aiguë  des  reins  et  du  foie. 

Les  recherches  bactériologiques  ont  porté  dans  les  deux  cas  sur 
les  liquides  qui  infiltraient  la  joue.  Les  cultures  aérobies  et  anaéro- 
bies  n*ont  donné  qu'une  seule  espèce  microbienne,  le  staphylocoque 
doré.  Il  s'agissait  donc,  semble-t-il,  de  phlegmons  ligneux  ayant  pro- 
bablement une  origine  dentaire  et  reconnaissant  pour  cause  le  déve- 
loppement du  staphylocoque. 

Une  autre  fois,  une  femme  de  vingt-sept  ans  est  amenée  dans  notre  ser- 
vice avec  le  diagnostic  d'érysipèle.  La  malade  est  dans  le  coma  absolu  ;  la 
température  est  à  41»,  les  urines  sont  albumineuses,  les  paupières  des  deux 
yeux  sont  closes  et  rouges.  En  les  soulevant,  on  constate  que  les  globes 
oculaires  sont  projetés  en  avant,  chassés  de  l'orbite,  et  cet  exorbitisme  est 
surtout  marqué  du  côté  gauche.  Les  conjonctives  sont  infiltrées  de  sérosité 
roussàtre.  Nous  portons  le  diagnostic  de  phlébite  des  sinus,  ayant  débuté 
par  l'œil  gauche.  La  malade  meurt  quelques  heures  après  son  entrée.  L'au- 
topsie montre  que  le  tissu  cellulaire  rétro-orbitaire  est  infiltré  d'une  séro- 
sité roussàtre,  non  purulente,  surtout  abondante  à  gauche.  De  ce  côté  la 
veine  ophtalmique  est  thrombosée  et  le  sinus  caverneux  est  rempli  de 
caillots  rouges  mélangés  à  du  pus;  le  sinus  caverneux  droit  ne  contient 
que  des  caillots.  La  veine  sylvienne  du  côté  gauche  est  oblitérée  par  un 
caillot  rouge;  autour  d'elle  les  méninges  sont  enflammés;  la  dure-mère 
est  épaissie,  vascularisée  et  la  partie  correspondante  de  Fos  est  remar- 
quable par  un  piqueté  hémorragique.  Les  ensemencements  ont  donné  des 
cultures  pures  de  streptocoque. 

Nous  avons  rapporté,  à  propos  de  l'érysipèle,  l'histoire  d'un 
malade  qui  succomba  à  un  érysipèle  des  organes  génitaux,  compli- 
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que  de  gangrène.  En  face  de  ce  cas,  nous  placerons  Tobservation 
(l*un  homme  qui  fut  emporté  par  une  gangrène  foudroyante  de  la 
verge. 

Obs.  —  Un  homme  vigoureux,  âgé  de  trente  ans,  n'ayant  pour  tout 
passé  pathologique  qu'une  blennorragie  à  Tàge  de  vingt-sept  ans,  blen- 
norragie qui  avait  guéri  facilement  saus  laisser  de  lésion  uréthrale, 
est  pris  brusquement,  quatre  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  d'une 
douleur  et  d'une  tuméfaction  des  organes  génitaux.  Quand  nous  le  voyons, 
nous  le  trouvons  dans  un  état  de  prostration  profonde.  La  température 
atteint  40<>,  les  pulsations  cardiaques  ne  dépassent  pas  100  à  la  minute  : 
mais  il  y  a  23  mouvements  respiratoires.  La  verge  est  fortement  infiltrée  : 
le  prépuce  est  gonflé,  trilobé  à  son  extrémité,  ne  laissant  qu'un  pertuis 
fort  petit.  La  peau  est  d'un  rouge  sombre,  et  parsemée  de  plaques  de 
sphacèle  et  de  phlyctènes  contenant  une  sérosité  roussâtre  et  putride.  Le 
scrotum  est  gros  comme  les  deux  poings  et  complètement  sphacélé.  La 
rougeur  remonte  vers  la  région  hypogastrique.  Le  lendemain  matin,  elle 
eoTahit  l'abdomen  jusqu'à  l'ombilic  et  la  partie  supérieure  de  la  cuisse. 
La  face  interne  de  la  cuisse  droite  est  tuméfiée  et  la  palpation  fait  sentir 
ooe  forte  infiltration  gazeuse.  Une  ponction  avec  la  seringue  de  Pravas . 
donne  issue  à  une  sérosité  roussâtre  mélangée  à  des  gaz  putrides.  Le 
malade  est  tombé  dans  un  état  comateux  :  la  température  s'est  abaissée 
à  38».  On  recueille  une  petite  quantité  d'urine;  on  n'y  trouve  ni  albumine, 
ni  sucre.  La  mort  survient  quelques  instants  après  la  visite. 

L'autopsie  permet  de  constater  que  les  lésions  sont  restées  superficielles; 
les  corps  caverneux,  l'urèthre,  les  testicules  sont  intacts. 

Les  cultures  qui  ont  été  faites  avec  les  liquides  recueillis  pendant  la  vie 
ont  donné  deux  microbes  :  du  streptocoque  et  un  bacille  anaérobie,  ce  der- 
nier n*a  pas  été  pathogène  pour  les  animaux.  On  est  donc  porté  à  supposer, 
surtout  si  on  rapproche  ce  fait  des  observations  de  Pellizari,  Volterra  et 
d'Emery,  que  le  streptocoque  a  été  la  cause  des  accidents.  Si  nous  avons 
séparé  cette  observation  du  cadre  de  Térysipèle,  c'est  à  cause  de  révolution 
différente.  Dans  l'érysipèle  des  parties  génitales,  la  gangrène  est  fréquente, 
mais  c'est  un  accident,  une  complication  survenant  tardivement.  Ici  la 
gangrène  est  l'élément  primordial  et  prédominant,  l'inflammation  érysi- 
pélatoîde  qui  l'entoure  est  accessoire.  C'est  donc  au  nom  de  la  clinique  que 
nous  croyons  devoir  maintenir  cette  distinction. 

Oreillons.  —  Nous  relevons  trois  erreurs,  deux  cas  d'érysipèle 
de  la  face  et  un  cas  d'adéno-phlegmon  cervical  très  grave,  que  nous 
avons  lait  immédiatement  transporter  dans  une  service  de  chirurgie. 

DiPHTÉRie.  —  On  avait  considéré  comme  diphtériques  17  malades 
atteints  d*angine  érythémateuse  (6  cas),  cryptique  (8  cas),  phlegmo- 
neuse  (2  cas)  ou  oïdienne  (1  cas),  et  2  malades  atteints  de  fièvre 
typhoïde;  dans  un  cas,  le  diagnostic  était  véritablement  très  difficile, 
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Tangine  typhique  se  caractérisait  par  un  enduit  blanc  occupant  les 
amygdales,  le  pilier  antérieur  et  formant  un  pointillé  sur  la  luette. 

Ekreurs  diverses.  —  Nous  signalerons  enfin  une  femme  atteinte 
de  péritonite  puerpérale  et  envoyée  avec  le  diagnostic  de  diarrhée 
cbolériforme;  et  cinq  enfants  adressés  comme  atteints  de  coqueluche 
alors  qu'ils  avaient  simplement  une  très  légère  bronchite. 

Thérapeutique.  —  Nous  n'avons  que  peu  d'indications  à  ajouter 
à  celles  que  nous  avons  données  dans  nos  mémoires  antérieurs  tou- 
chant la  thérapeutique.  Les  soins  hygiéniques,  l'antisepsie  des  tégu- 
ments et  des  muqueuses,  la  balnéation  froide  ou  tiède,  les  injections 
de  sérum  artificiel  représentent  les  méthodes  générales  journelle- 
ment usitées. 

Contre  la  coryza  purulent  de  la  scarlatine,  nous  avons  continué 
l'usage  des  injections  nasales  avec  de  l'eau  légèrement  antiseptique 
ou  mieux  avec  de  l'eau  oxygénée.  Il  suffit  pour  neutraliser  l'eau 
oxygénée  du  commerce  et  diminuer  son  titre  trop  élevé  pour  l'usage 
thérapeutique,  de  pratiquer  un  mélange,  à  parties  égales,  avec  l'eau 
de  Vichy.  Les  lavages  sont  assez  difficiles,  surtout  chez  l'enfant.  Un 
de  nos  internes,  M.  Le  Lorier,  a  eu  recours  à  un  procédé  très  ingé- 
nieux. Il  introduit  par  la  narine  une  sonde  uréthrale  en  caoutchouc, 
qu'il  fait  ressortir  par  la  bouche.  Il  a  eu  soin,  au  préalable,  de  prati- 
quer de  petits  trous  sur  la  partie  moyenne  de  la  sonde,  c'est-à-dire 
à  égale  distance  des  extrémités.  La  sonde  étant  placée,  ces  trous 
se  trouveront  situés  à  la  partie  postérieure  des  fosses  nasales.  Fai- 
sant pencher  la  tête  du  malade  en  avant,  on  injectera  le  liquide  par 
la  sonde  et,  en  comprimant  plus  ou  moins  fortement  l'ouverture 
antérieure  qui  pend  hors  de  la  bouche,  on  réglera  l'écoulement  dans 
les  fosses  nasales.  Le  lavage  se  fait  ainsi  très  facilement  d'arrière  en 
avant.  On  introduit  ensuite  une  petite  quantité  d'une  pommade  anti- 
septique, par  exemple  de  la  vaseline  contenant  pour  30  ou  40  gram- 
mes 1  gramme  de  résorcine  et  1  gramme  de  menthol. 

L'eau  oxygénée,  neutralisée  comme  nous  venons  de  le  dire,  nous 
a  encore  rendu  de  très  grands  services  dans  le  traitement  de  toutes 
les  lésions  gangreneuses  occupant  la  peau  ou  les  muqueuses. 

Les  solutions  de  permanganate  que  nous  avions  essayées  dans  le 
traitement  des  plaies  ne  peuvent  servir,  car  ce  sel  est  presque  immé- 
diatement réduit.  Au  contraire,  elles  rendent  de  très  grands  services 
pour  les  bains  locaux  ou  les  lavages  des  cavités.  Dans  les  phlegmons 
gangreneux,  des  bains  dans  des  solutions  de  permanganate  à 
1  p.  6000  ou  même  à  1  p.  4000  donnent  de  bons  résultats. 

Nous  avons  déjà  dit  que  les  lavements  de  permanganate  à  1  p.  6000 
réussissent  assez  bien  dans  les  entérites  dysentériformes. 
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Contre  les  douleurs  articulaires,  celles  notamment  de  la  scarlatine, 
ce  sont  encore  les  applications  locales  de  salicylate  de  méthyle  qui 
ont  procuré  le  soulagement  le  plus  rapide.  Les  néphrites  post-infec- 
Ueases  ont  été  traitées  par  les  ventouses  sèches  ou  scarifiées  sur  la 
région  lombaire,  le  régime  lacté  et,  dans  les  formes  hémorragiques, 
par  l'ergotine,  qu'on  donnait  pendant  trois  jours  de  suite  à  la  dose 
d'un  gramme.  Quand  les  accidents  aigus  étaient  passés,  on  prescri- 
vait contre  l'albuminurie,  le  benzoate  de  soude  ou  le  tanin. 

Pour  le  traitement  de  Térysipèle,  nous  avons  eu  recours  à  une 
méthode  naturiste.  Considérant  que  la  dermite  représente  une  réac- 
tion de  défense  et  que  Texpérimentation  démontre  qu'on  abrège 
l'évolution  des  streptococcies  en  favorisant  l'afflux  du  sang  artériel, 
nous  avons  pensé  que  le  mieux  serait  de  stimuler  la  réaction  inflam- 
matoire. Dans  ce  but,  nous  faisons  appliquer  sur  la  partie  atteinte 
des  compresses  imbibées  d'eau  très  chaude.  Contrairement  à  ce 
qu'on  pourrait  croire,  la  sensation  est  plutôt  agréable.  En  combinant 
cette  méthode  avec  la  balnéation  tiède,  on  voit  Tinfection  évoluer 
rapidement  :  la  durée  moyenne  pour  les  éi7sipèles  de  la  face  n'at- 
teint pas  six  jours. 
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FONCTIONS  DU  CORPS  THYROÏDE 

PATHOGÉNIE  DU   GOITRE   ENDÉMIQUE 

DU   GOITRE  SPORADIQUE,    DU  GOITRE  EXOPHTALMIQUE 

UYPOTHYROÏDATION   ET   HYPERTHYRO'lDATION 

Par  le  D'  Gabriel  GAUTHIER  (de  Charolles; 
{Suite  et  fin  K) 


IV 

HVPOTHYROÏDIE   ET  HyPERTHYROÏDIE. 

A  rinstar  des  autres  glandes,  le  corps  thyroïde  doit  présenter  des 
troubles  purement  fonctionnels  et  dynamiques,  c'est-à-dire  sans 
modifications  de  son  volume  et  même  de  sa  structure  histologique- 

Bien  entendu,  tant  que  les  propriétés  de  la  thyroïde  ont  été  incon- 
nues, les  effets  résultant  de  ces  troubles  fonctionnels  sont  restés 
insoupçonnés,  et  ce  n'est  qu'à  mesure  que  les  4ystrophies  résultant 
de  l'athyroïdie  ont  été  bien  déterminées  que  les  troubles  liés  à 
Thypothyroïdie  et  à  l'hyperthyroïdie  ont  commencé  à  être  mis  en 
lumière. 

La  corrélation  évidente  existant,  à  l'état  physiologique,  entre  la 
fonction  thyroïdienne  et  le  trophisme  général,  puis  les  heureux 
résultats  obtenus  par  Topothérapie  thyroïdienne  dans  certaines 
affections  do  nature  dystrophique,  ont  permis  de  rattacher  certains 
syndromes  à  l'hypothyroïdie  et  certains  autres,  d'allure  opposée, 
à  l'hyperthyroïdie.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  l'obésité  se  trou- 
vant combattue  par  la  médication  thyroïdienne,  a  pu  être  considérée 
dans  certains  cas  comme  provenant  d'une  insuffisance  fonctionnelle 
du  corps  thyroïde,  tandis  que  la  maigreur  idiopalhique  devait  tenir 
à  une  exagération  de  cette  même  fonction.  Mêmes  considérations  et 
même  rapprochement  en  ce  qui  concerne  l'infantilisme  et  la  crois- 
sance trop  rapide. 

Ainsi  a  pris  logiquement  naissance  la  conception  de  l'bypothy- 
roïdisme  et  de  l'hyperthyroïdisme. 

J.  Voir  les  numéros  de  janvier  et  de  mars. 
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Cette  conception  n'est  pas  une  simple  hypothèse,  car  elle  s*appuie 
sur  des  failg  nombreux  d'observation;  mais  ne  serait-elle  qu'une 
hypothèse  qu'il  faudrait  encore  s'y  arrêter.  Toute  théorie  médicale 
ne  commence-t-elle  pas  souvent  par  une  hypothèse,  et  n'a-t-on  pas 
supposé  l'hypo  et  i'hyperchlorhydrie  avant  que  le  chimisme  stomacal 
ait  été,  pour  ainsi  dire,  extériorisé  et  livré  à  l'analyse  par  les  repas 
d'épreuve  et  autres  procédés? 

Le  chimisme  thyroïdien  est  encore  incomplètement  connu;  mais, 
au  milieu  de  faits  contestés,  il  en  est  de  défmitivement  acquis.  Un 
travail  patient  de  recherches  se  produit  actuellement  dans  les  pays 
à  goitre  et  à  myxœdème  elle  résultat  déjà  acquis  est  le  rôle  imprécis 
encore,  mais  assurément  important,  que  joue  la  glande  thyroïde 
dans  les  échanges  nutritifs  :  la  désassimilation  des  albuminoïdes,  la 
formation  ou  la  désintégration  de  la  graisse  et  du  sucre,  l'élabora- 
tion ou  la  destruction  de  la  mucine,  etc.  Si  Ton  ajoute  à  toutes  ses 
actions,  son  influence  bien  connue  sur  le  squelette,  on  comprend 
que  la  thyroïde  puisse,  par  son  bon  ou  son  mauvais  fonctionnement, 
modifier  profondément  le  mouvement  organique  dont  le  corps 
humain  est  le  théâtre. 

Le  myxœdème  qui,  expérimentalement,  peut  être  reproduit  par 
Tabluiion  de  la  thyroïde,  ne  comporte  pas  cependant  nécessjiirement 
la  disparition  de  cette  glande.  Une  série  d'observations  dans  ce  sens 
a  été  publiée  dans  ces  dernières  années.  Si  bien  que,  sans  avoir 
précisément  diminué  de  volume,  la  glande  peut  être  dans  un  tel  état 
dlîypolhyroïdie  qu'elle  engendre  le  myxœdème  ou  des  symptômes 
qui  s'y  rapportent  plus  ou  moins. 

Inversement,  avec  une  glande  thyroïde,  normale  en  apparence, 
il  peut  exister  des  phénomènes  d'hyperlhyroïdisme  ressemblant  à 
ceux  qu'on  constate  au  cours  d'une  médication  thyroïdienne 
intense. 

C'est  surtout  pendant  la  période  d'activité  glandulaire,  que  doivent 
se  produire  les  phénomènes  d*hyperthyroïdisme,  et,  pour  le  corps 
thjToïde,  la  période  d'activité  normale  cesse  au  moment  où  cet 
organe  commence  à  s'altérer  par  suite  des  progrès  de  l'âge.  Chez  le 
vieillard,  la  thyroïde  est  surtout  altérée  et  réduite  souvent  à  l'état 
de  vestige.  Cette  période  de  dégénérescence  est  favorable  à  l'hypo- 
thyroïdisme  et  le  myxœdème  n'est  pas  sans  présenter  certaines 
ressemblances  avec  les  symptômes  de  la  sénilité. 

A  ces  deux  états,  hypothyroïdie  et  hyperthyroïdie,  sont  considérés 
comme  se  rattachant  les  syndronjes  les  plus  variés;  ce  qui  est  en 
rapport  du  reste  avec  Taction  du  corps  thyroïde  sur  la  nutrition  des 
divers  tissus  de  l'économie. 
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Du  côlé  des  téguments,  il  existe  certaines  lésions  trophiques, 
encore  mal  définies  et  mal  classées,  qui  peuvent  être  rattachées  à 
ces  troubles  de  la  fonction  thyroïdienne  :  des  sclérodermies,  des 
psoriasis,  des  ichtyoses,  des  chutes  des  cheveux  et  des  poils,  des 
déformations  unguéales,  etc.,  ne  relevant  chez  l'individu  d aucune 
diathèse  et  d'aucune  cause  déterminée  et  susceptibles  souvent  de 
s'améliorer  par  le  traitement  thyroïdien. 

Les  liens  qui  unissent  la  sclérodermie  aux  altérations  de  la  thy- 
roïde ont  été  tout  particulièrement  étudiés.  L'association  de  cette 
dermatose  avec  le  goitre  exophtalmique,  le  goitre  simple  ou  Tatro- 
phie  du  corps  thyroïde,  a  été  fréquemment  observée  (von  Leube, 
Kahler,  Jeanselme,  Raymond,  Béer,  Singer,  Booth,  Grûnfeld,  Mor- 
selli,  Panegrossi,  etc.).  On  a  même  été  jusqu'à  établir  pour  les 
sclérodermies,  des  variétés  basées  sur  la  diversité  des  troubles  Ihy- 
roïdiens.  A  l'hyperthyroïdisme  correspondrait  la  sclérodermie  ordi- 
naire, la  plus  fréquente,  tandis  que,  à  l'hypothyroïdisme,  correspon- 
drait un  type  spécial  différent  de  la  forme  ordinaire,  par  un  moindre 
parcheminage  de  la  peau  et  donnant  au  toucher  la  sensation  d'une 
sorte  d'adipose  sous-cutanée.  En  tous  cas,  le  traitement  thyroïdien, 
administré  à  des  sclérodermiques  atteints  ou  non  de  goitre,  a  donné 
des  résultats  souvent  satisfaisants  (Osier,  Filedhium,  Sachs,  Arcan- 
geli,  Morselli)  *.  La  sclérodermie  senpble  être  une  maladie  antago- 
niste de  l'acromégalie.  Dans  la  sclérodermie,  en  effet,  la  peau,  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  les  extrémités  osseuses  (doigts  et 
orteils),  les  os  de  la  face  subissent  un  amincissement  graduel,  une 
usure  progressive,  c'est-à-dire  tout  le  contraire  de  ce  qui  se  passe 
dans  Tacromégalie.  Il  y  aurait  donc  entre  ces  deux  maladies  le  même 
antagonisme  qu'entre  la  maladie  de  Basedow  et  le  myxœdème. 
D'autre  part,  il  est  bien  établi  que  le  complexus  acromôgalique  se 
rattache  à  un  trouble  de  la  fonction  hypophysaire,  et  l'hypophyse 
peut  être  considérée  comme  une  glande  thyroïde  aberrante,  ainsi 
que  nous  le  dirons  plus  loin. 

En  ce  qui  concerne  le  psoriasis,  la  médication  thyroïdienne 
semble  avoir  donné  des  succès  incontestés.  Après  Byrom-Bramvell, 
Tibierge  en  a  fait  l'essai  et  il  est  arrivé  à  cette  conclusion  que  cer- 

1.  Raymond.  De  la  sclérodermie.  Semaine  médicale,  1898,  p.  74.  —  Samouelson. 
Coexistence  de  la  sclérodermie  et  des  altérations  thyroïdiennes.  Thèse  de  PariSy 
1898.  —  Jeanselme.  Assoc.  franc,  pour  Vavancement  des  sciences j  1894.  —  Dehu 
et  Barthélémy.  Congrès  de  syphiligraphie  et  de  dermatol.,  juin  1899.  —  Bcer. 
Club  méd.  de  Vienne,  octobre  1894.  —  Singer.  Ibidem.  —  StrûmpeU.  Deulsche 
Zeit.  f.  Sen'enheilkfXl,  1,  2.  —Osier.  Joum.  of.  cutaneous  diseases,  février  1898. 
—  Schwerdt.  Corresp.  Bl.  d.  allg,  arztl.  Vereifis  von  Thuringen,  novembre  et 
décembre  1896.  —  Boligrinni.  Semaine  médicale,  1898.  Annexe  CCVf. 
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tains  psoriasis  invétérés  pouvaient  être  améliorés  alors  que  tout 
autre  médicament  avait  échoué  ^ 

L'adipose  et  Tobésité,  quand  elles  ne  tiennent  pas  à  un  excès  de 
ralimentation,  mais  à  une  défectuosité  des  échanges  organiques, 
doivent  être  fréquemment  considérées  comme  Tindice  d'une  sécré* 
tion  thyroïdienne  ralentie,  de  môme  que  la  maigreur,  la  maigreur 
idiopathique,  peut  être  le  signe  d'une  sécrétion  exagérée  ou  déna- 
turée. Témoins  les  crises  d'amaigrissement  qu'on  constate  souvent 
dans  le  cours  de  la  maladie  de  Basedow. 

Barron,  Putnam  ont  essayé  les  premiers  l'emploi  du  suc  thyroï- 
dien dans  Tobésité,  et  actuellement,  en  dehors  du  traitement  diété- 
tique, il  n'est  pas  de  médicament  donnant  de  meilleurs  résultats. 
Davies,  Mackensie,  Buquin,  Lichtenstein  et  Wendelstadt,  Charrin, 
Rendu,  Guttmann,  Jevyskowsky,  Von  Noorden,  Hennig,  Grawitz, 
Ewald,  Sclesinger,  Gluzynski,  Lemberger,  Œrtel,  Bettmann,  Affas- 
sanieff,  Kish,  Elstein,  Weiss,  etc.,  ont  eu  des  succès  remarqua- 
bles'. 

Entre  mes  mains,  l'emploi  d'une  dose  quotidienne  de  3  à  5  grammes 
de  glande  thyroïde  fraîche,  pendant  un  mois  chez  un  homme  de 
quarante-six  ans  pesant  120  kilos,  a  amené  une  diminution  de 
poids  de  10  kilos,  quoique  le  régime  alimentaire  n'ait  pas  été 
modifié. 

La  perte  de  poids  qui  accompagne  la  médication  thyroïdienne 
résulte  à  la  fois  de  la  diurèse,  de  la  disparition  de  la  graisse  (véri- 
table dégraissage),  de  la  diminution  de  l'assimilation  des  graisses 
(Tikaoadze),  de  la  perte  d*une  certaine  quantité  de  matières  albumi- 
noïdes. 

n  existe  môme  une  certaine  variété  d'adipose,  dite  adipose  dou- 


1.  Traitement  thyroïdien  du  psoriasis;—  Byrom  Bramwell.  Association  med,  i 

hriL,  aoùl  18W.  —  Tibieree.  Annales  de  dermatol.  et  de  syphilig.,  V  série, 

l.  VI,  p.  160;  Semaine  médicale,  1895,  p.  364.  —   Phinéas,  Abraham,  Morgan.  I 

DockriU,  Eddowes,  Anderson.  Soc.  de  méd.  de  Londres,  8  janvier  1894.  —  Mossé,  J 

Au,  p.  Cavanc,  des  sciences.  Congrès  de  Carthage,  5  avril  1896.  —  A.  Wilson.  A 

Soc  roy.  de  méd.  et  de  chir.  de  Londres,  12  février  1895.  —  Bush.  Dermalol.  i 

ZeiUchy  11,  5,  1895.  —  Gordon  Dill.  The  Lancet,  6  janvier  1894.  —  Lehman.  Thèse  '^ 

de  WUrlzbourgy  1898.  —  Guisan.  Thèse  de  Lausanne^  1898.  —  Auld.  Dril,  med*  ^ 

jour.,  juiUet  1894.  —  Zaroubine.  Afxhiv.  f.  Dermatol.  u,  Syph.,  XUI,  3,  1896.  4 

3.  Davies.    Brilish  med.  Journal,  1  juillet  1894.  —  Rendu,  Semaine  médicale,  1 

1895,  p.  484. —  Grawilz.  Mûnchener  med.  Wochensc,  1896,  n*  14.  —  Gluzynski  et  j 
Lemberger.  Centralblatt.  f.  inn.  Med.,  30  janvier  1897.  —  OErlel.  Therap.  Monat-                                      \ 
nehrift,  mai  1897.  —  Bettmann.  Berliner  klin.  Wochen.,  4  juin  1897.  —  Affassa- 
qieff.  Gazette  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  3  avril  1898.  —  Fournier.  Thèse  de  Paris, 

1896.  —  Szolloesy.  Ungar  med.  Presse,  18  et  25  juillet  1898.  —  Schiœdte.  Uospi- 
talstidende,  10, 17,  24,  31  août  1S98.  —  Ebstein.  DeuL  med,  Wochensc.,  1899,  n<»  1 
el  n*  2.  —  Kisch.  Wien.  med.  Presse,  15  février  1899.  —  Weiss.  Wien.  med. 
Wochensc.^  8  août  1899. 
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loureuse  ou  maladie  de  Dercum,  qui  est  considérée  comme  une  forme 
fruste  du  rayxœdème  *. 

L'embonpoint  précoce,  celui  qu'on  constate  chez  certains  enfants 
et  certains  jeunes  gens  à  l'approche  de  la  puberté,  relève  aussi  de 
Thypothyroïdisme.  Généralement,  ces  jeunes  sujets  sont  de  taille 
petite.  La  croissance  s'opère  lentement  et  tardivement  chez  eux, 
tandis  que  chez  les  enfants  maigres,  probablement  hyperthyroîdi- 
ques,  la  croissance  est  rapide  et  procède  par  à-coups.  On  entend 
dire  parfois,  lorsqu'un  enfant  grandit  trop  vite,  qu'il  est  maigre  à 
force  de  grandir.  Il  est  juste  de  penser  que  l'enfant  maigrit  non  pas 
parce  qu'il  grandit,  mais  en  même  temps  qu'il  grandit  et  sous  Tin- 
fluence  de  la  même  cause.  Cette  cause  paraît  être  une  activité  thy- 
roïdienne exagérée. 

De  sorte  que  le  corps  thyroïde,  pai*  suite  d'un  fonctionnement 
ralenti  ou  accru,  peut  modifier  la  forme  extérieure  du  corps  humain. 
Le  myxœdémateux  athyroïde,  court,  massif  et  mou,  le  basedowien, 
long,  mince  et  sec,  représentent  les  deux  formes  extrêmes  entre 
lesquelles  peuvent  exister  de  nombreuses  variétés. 

D'après  Hertoghe,  tous  les  arrêts  de  la  croissance,  quels  qails 
soient,  dépendent  d'une  altération  thyroïdienne.  Cet  auteur  établit 
que  les  influences  susceptibles  d'enrayer  la  croissance  portent  toutes 
leur  premier  effort  sur  la  glande  thyroïde,  et  que  celle-ci,  diverse- 
ment atteinte  dans  son  fonctionnement,  crée,  d'après  les  degrés  de 
la  lésion,  des  obèses,  des  rachitiques,  des  chondrodystrophiques, 
des  sujets  atteints  de  nanisme  ou  d'infantilisme.  Les  arrêts  de  crois- 
sance de  nature  toxique  (alcool,  syphilis),  reconnaîtraient  le  même 
mécanisme,  et  c'est  en  troublant  la  sécrétion  thyroïdienne  que  les 
agents  toxiques  arrivent  à  ralentir  l'élan  de  la  croissance. 

Les  végétations  adénoïdes,  Thypertrophie  des  amygdales,  la  rhi- 
nite hypertrophique  et  les  affections  du  cavum  existent  souvent  dans 
les  cas  d'arrêt  de  la  croissance,  et  ces  affections,  contrairement  à  ce 
que  prétendent  les  laryngologistes,  au  lieu  d'être  la  cause  de  cet  arrêt, 
ne  seraient  comme  lui  qu'une  manifestation  de  Tinsuffisance  thyroï- 
dienne *.  De  là,  des  résultats  heureux  obtenus  par  le  traitement  thy- 
roïdien dans  quelques  affections  du  nez,  du  pharynx  et  des  oreilles  '. 

\,  Dercum,  Henry,  Spiller.  Semaine  médicale,  1898,  p.  484.  —  Féré.  Médecine 
moderne,  28  décembre  1898.  —  Eshner.  Joum.  of.  amer,  med,  assoc,^  12  no- 
vembre 1898. 

2.  Uerlo^he.  Académie  de  médecine  de  Bruxelles,  26  octobre  1896;  30  octobre 
1897.  —  Végélations  adénoïdes  et  myxœdème.  Ibidem,  26  mars  189S.  Myxo^ème 
fruste.  Ibidem,  25  mars  1899. 

3.  Eitelberg.  Ardu  f.  Ohrenheilkunde,  XLI,  1,  1898.  —  Brucke.  Zeitsch.  f. 
Ohrenheilkunde,  XXXIl,  1897.—  Uerm^nn. Deutsche  tned.  Wochensc.S  déc.  1898. 
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Du  reste,  Tinfluence  de  la  sécrétion  thyroïdienne  sur  le  squelette 
est  des  mieux  établies.  C'est  surtout  chez  les  jeunes  sujets  dont  la 
croissance  n'est  pas  terminée  que  l'ablation  totale  du  goitre  produit 
les  effets  les  plus  désastreux,  et,  en  même  temps  qu'apparaît  le 
myxœdème,  on  voit  la  croissance  s'arrêter  tant  que  dure  la  maladie. 
Dans  le  crétinisme,  on  constate  toujours  des  arrêts  de  développe- 
ment du  squelette,  lorsque  les  symptômes  de  la  maladie  ont  fait  leur 
apparition  dans  l'enfance.  Les  os  no  subissent  pas  seulement  une 
diminution  en  longueur,  mais  encore  des  déformations  dans  leur 
continuité.  Le  nanisme  et  les  déformations  osseuses  sont  d'autant 
plus  marquées  que  l'altération  thyroïdienne  a  été  plus  précoce.  Un 
signe  pathognomonique  différenciant  l'idiotie  myxœdémateuse  des 
autres  variétés  d'idiotie  est,  en  outre  des  déformations  osseuses  plus 
prononcées,  la  persistance  des  fontanelles,  de  l'antérieure  notam- 
ment (Bourne  ville). 

Quelques  basedowiens  présentent  aussi  des  altérations  osseuses. 
Revilliod  ^  a  insisté  sur  ces  troubles  trophiques  consistant  surtout  en 
déformations  d'ostéo  ou  arthromalacie.  Ces  sujets  ont  une  flexibilité 
exagérée  des  phalanges  et  des  articulations  phalangiennes.  Le  pouce 
se  disloque  sur  son  métacarpien  ;  les  doigts  flexibles  se  renversent 
sans  effort  en  arrière,  formant  un  demi-cercle  ayec  le  dos  de  la 
main;  c  la  phalange  efBlée,  amincie,  affecte  cette  forme  arquée  que 
lePérugin  et  Raphaël  représentent  chez  leurs  saintes  vierges  )>.  Ils 
ont  encore  très  souvent  des  nodosités  du  côté  des  doigts  et  le  rachis 
scoliose  et  sinueux.  La  maladie  de  Basedow  prolongée  peut  même 
amener  une  ostéomalacie  complète  (Kœppen)  *. 

Les  expériences  sur  les  animaux  confirment  ces  données  de  la  cli- 
nique. 

Suivant  Terchewski,  on  peut  provoquer  des  phénomènes  de  rachi- 
tisme chez  les  fœtus  d'animaux  auxquels  on  a  fait  subir  l'ablation  de 
la  thyroïde,  dans  le  cours  de  la  gestation.  —  Von  Eiselsberg  (de 
Vienne),  chez  des  agneaux  éthyroïdés,  a  constaté  un  arrêt  d'accrois- 
sement très  notable;  la  tête  a  subi  une  modification  de  forme;  elle 
est  comme  aplatie  d'avant  en  arrière;  les  cornes  sont  atrophiées  '. 

Hoffmeister,  sur  déjeunes  lapins  privés  de  la  thyroïde,  a  vu  des 
altérations  du  système  osseux  d'un  grand  intérêt.  Les  os  subissent 
un  arrêt  d'accroissement  notable  dans  leur  longueur,  non  pas  qu'il 

t.  Revilliod  (de  Genève).  Le  thyroïdisme  et  ses  équivalents  pathologiques. 
Semaine  médicale^  1895,  p.  205. 

2.  Rœppen.  Soc.  de  psychiatne  de  Berlin,  mars  1892. 

3.  VoQ  Eiselsberg.  Douzième  congrès  de  la  Soc.  allem.  de  chir.,  Berlin, 
14  avril  1893. 
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s'agisse  d'une  ossification  prématurée  des  cartilages  de  conjugaison, 
mais  parce  qu'il  se  produit  au  contraire  un  arrêt  dans  l'ossification 
de  ces  cartilages.  Ces  cartilages  présentent  en  outre  des  altérations 
offrant  une  grande  analogie  avec  celles  que  Ton  observe  dans  l'affec- 
tion décrite  sous  le  nom  de  rachitisme  fœtal  *. 

Hanau  et  Steinlen  •  ont  montré  que  chez  les  animaux  thyroïdec- 
tomisés  auxquels  ils  faisaient  des  fractures,  il  y  avait  un  ralentisse- 
ment notable  de  la  réparation  et  un  plus  petit  volume  du  cai.  Toutes 
les  périodes  de  la  formation  de  ce  cal  étaient  retardées  et  la  période 
carlilagiiieuse  prolongée.  Mais,  dans  la  seconde  période  de  guénson, 
le  cal  était  plus  volumineux,  probablement  parce  qu'il  est  logique 
de  penser  que  la  résorption  du  cal  est  aussi  retardée  que  sa  forma- 
tion. Ces  expériences  montrent  la  lenteur  du  passage  de  la  cellule 
cartilagineuse  à  la  cellule  osseuse,  lorsque  la  glande  est  enlevée; 
mais  la  propriété  évolutrice  de  la  cellule  cartilagineuse  n'est  pas 
abolie;  dès  qu'elle  recevra  les  principes  nutritifs  qui  lui  manquent, 
elle  pourra  arriver  à  son  tissu  normal,  le  tissu  osseux. 

C'est  en  m'appuyant  sur  ces  dernières  expériences  que  j'ai  pensé 
que  le  retard  que  mettent  les  fractures  à  se  consolider  chez  certains 
sujets  pourrait  être  rattaché  à  l'hypothyroïdie.  Et  c'est  ainsi  que, 
dans  trois  cas  de  fracture  ne  présentant  encore  au  centième  jour 
aucune  formation  de  cal,  j'eus  l'idée  d'appliquer  la  médication  thy- 
roïdienne, et  j'obtins  rapidement  un  plein  succès  dans  les  trois  cas'. 
Par  cette  môme  indication,  on  obtient  également,  ainsi  que  j'ai  pu 
m'en  rendre  compte  dans  plusieurs  cas,  des  consolidations  singuliè- 
rement hâtives  dans  les  simples  fractures.  C'est  surtout  chez  les 
enfants  que  le  fait  m'a  paru  remarquable. 

Depuis  ma  publication,  plusieurs  essais  de  ce  genre  ont  été  prati- 
qués avec  succès  *. 

Dans  cette  question  de  l'influence  du  corps  thyroïde  sur  le  sys- 
tème osseux,  le  côté  le  plus  intéressant  réside  en  effet  dans  l'action 
bienfaisante  que  la  thyroïdothérapie  exerce  sur  les  troubles  de  la 
nutrition  de  ce  tissu. 

Bourneville,  chez  des  enfants  atteints  d'idiotie  myxoedémateose, 
a  constaté  que,  sous  l'action  de  cette  médication,  la  taille  augmen- 


1.  Hoffmeister.  Beilrdge  zur  klin,  Chir,,  XI,  2,  1894. 

2.  Hanau  et  Steinlen.  Congrès  de  Francfort,  1895. 

3.  G.  Gauthier  (de  CharoUes).  Médication  thyroïdienne  dans  les  fractureM  avec 
retard  de  consolidation,  Lyon  médical,  27  juin  et  21  juillet  1897. 

4.  Reclus  et  Quénu.  Soc,  de  chirurgie,  30  nov.  1898.  —  Foiet  (de  Lille).  Êeho 
médical  du  Nord,  29  juin  1899.  —  Van  Heddeghem.  Thèse  de  Lille,  1899;  —  Lam- 
brct.  Echo  médical  du  Nord,  juin  1899;  —  Ferrici.  Gaizetta  medica  di  Torino, 
1899,  n*»  24,  p.  461  et  Presse  médicale,  1899,  p.  296,  15  novembre. 
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tait  dans  une  proportion  double  que  celle  de  la  croissance  naturelle. 
La  tête  a  profité  également  du  développement  général  du  système 
osseux  :  tous  les  diamètres  crâniens  se  sont  accrus  et  la  dentition 
s'est  avantageusement  modifiée  \  Il  a  noté  en  outre  une  tendance 
de  la  colonne  vertébrale  à  s'incurver,  accident  qui  avait  déjà  été 
mentionné  par  Telford  Smith  *.  Ce  dernier  phénomène  tient-il  à 
remploi  trop  prolongé  de  la  médication  ou  à  Tingestion  d'une  dose 
qui  agirait  plus  que  la  thyroïde  à  Tétat  normal  (phénomène  d'arthro- 
malacie  que  nous  venons  de  signaler  chez  certains  basedowiens?) 
C'est  un  point  à  éclaircir.  —  Moussu  a  administré  régulièrement  de 
la  glande  thyroïde  à  de  jeunes  chiens,  en  voie  de  croissance,  et  a 
constaté  que  ces  animaux,  comparés  à  des  témoins  de  même  portée, 
grandissaient  plus  vite  et  prenaient  l'aspect  levrette  '.  —  Hertoghe 
déclare  que  les  arrêts  et  les  retards  de  croissance  d'origine  hypo- 
tbyroïdique  peuvent  être  corrigés  même  à  un  âge  relativement 
avancé  (vingt  à  vingt-sept  ans).  —  Heubner  (de  Berlin)  a  vérifié 
Tefûcacité  du  suc  thyroïdien  dans  le  rachitisme  *.  —  Schmidt  (de 
Francfort-sur-le-Mein),  Springer  et  Serbanesco,  Gasne  et  Londe  ont 
vu,  au  moyen  des  rayons  X,  que,  dans  le  myxoedème,  les  cartilages 
de  conjugaison  persistent  longtemps  sans  s'ossifier  et  que  le  traite- 
ment thyroïdien  provoque  leur  transformation  en  tissu  osseux  •. 

D'ailleurs,  le  corps  thyroïde  fait  partie  d'un  appareil  conjugué 
de  glandes  closes  (thymus,  corps  pituitaire,  peut-être  amygdales), 
dont  la  fonction  commune  est  certainement  préposée  à  l'évolution 
de  la  croissance. 

Le  thymus,  organe  de  la  vie  fœtale,  semble  n'avoir  qu'une  seule 
fonction,  celle  de  régulateur  de  la  croissance  dans  les  premiers 
temps  de  la  vie.  Les  amygdales  sont  assurément  des  organes  infan- 
tiles dont  le  rôle  physiologique,  encore  problématique,  semble  lié  à 
la  phase  de  croissance  et  paraît  s'éteindre  avec  la  puberté. 

Quant  à  la  glande  pituitaire,  dont  un  lobe,  le  lobe  antérieur,  de 
composition  épithéliale,  est  identique  par  sa  structure  (Lothringer, 
Viola,  Pisenti)  et  son  embryogénie  (Valenti,  Kupfer,  Pisenti)  à  un 
lobe  thyroïdien,  au  point  d'être  considéré  à  juste  titre  comme  une 
glande  thyroïde  aberrante,  elle  joue  un  rôle  bien  connu  sur  les 
phénomènes  de  la  croissance,  puisque  les  lésions  de  ce  petit  oi^ane 

1-2.  Telford  Smith.  Brit.  med.  Journ,,  \2  septembre  1896.  —  BourneviHe.  Soc. 
wA*.  des  hôpitaux,  22  janyier  1897  et  Progrès  médical,  1897,  p.  145-163. 

3.  Moussu.  Soc,  de  Biologie,  1899,  25  mars. 

4.  Heubner.  Quatorzième  congrès  allem,  deméd,  interne,  Wiesbaden,  avril  1893. 

5.  Schmidt.  QiuUorsième  congrès  ail.  de  méd.  interne.  Wiesbaden,  avril  1H93. 
"  Springer  et  Serbanesco.  Acad.  des  sciences,  17  mai  1897.  —  Gasne  et  Londe. 
Sœ.  de  Biologie,  21  mars  1898. 


Digitized  by 


Google 


418  RBTUB  DE  MÉDECINE 

se  manifestent  par  Tacromégalie  :  racromégalie  qui,  d*après  Bris- 
saud,  est  le  gigantisme  de  l'adulte,  de  même  que  le  gigantisme  est 
racromégalie  de  l'adolescent.  11  y  a  déjà  longtemps,  en  1890,  dans 
un  travail  sur  racromégalie,  j'établissais  un  rapprochement  intime 
entre  cette  maladie,  le  myxœdème  et  le  goitre  exophtalmique  *. 

Il  faut  donc  retenir  ce  fait  curieux  et  intéressant  :  la  série  des 
organes  préposés  à  la  croissance  se  succédant  presque  sans  interrup- 
tion, comme  les  anneaux  d'une  chaîne  et  formant  un  système  placé 
au  sommet  même  de  la  charpente  osseuse  (thymus,  thyroïde, 
amygdales,  hypophyse)  *. 

D'après  Revilliod  {loc.  cit,),  certaines  dystrophies  osseuses  et  arti- 
culaires, désignées  comme  rhumatoïdes,  rentrent  probablement 
dans  la  catégorie  des  dystrophies  thyroïdiennes.  Lancereaux  a  traité 
avec  succès  par  les  préparations  thyroïdiennes  toute  une  série 
d'arthropathies  paraissant  dues  à  un  ralentissement  de  la  nutrition; 
Claisse,  par  le  même  traitement,  a  amélioré  des  polyarthrites 
déformantes  '. 

En  considérant  les  syndromes  que  nous  venons  de  passer  en 
revue,  on  se  rend  compte  que  ceux  qui  appartiennent  à  Thypothy- 
roïdie  se  rapportent  aux  maladies  habituellement  dites  par  ralentisse- 
ment de  la  nutrition,  tandis  que  inversement  les  syndromes  d'hyper- 
thyroïdie  tiennent  à  une  accélération  du  mouvement  nutritif. 

L'étude  expérimentale  des  modifications  que  subissent  les  échanges 
organiques,  à  )a  suite  de  l'extirpation  de  la  thyroïde  et  de  l'opothé- 
rapie  thyroïdienne,  confirme  ces  données. 

La  désassimilation  des  albuminoïdes,  en  particulier,  offre  un  grand 
intérêt.  Après  la  thyroidectomie  et  chez  les  myxœdémateui, 
l'excrétion  de  l'azote  subit  une  notable  diminution;  l'urée  et  l'acide 
urique  sont  au-dessous  de  la  moyenne.  D'après  Vermehren,  il  y  aurait 
6  à  7  grammes  d'azote  excrétés  en  moins  par  jour.  A  la  suite  de 
l'opothérapie  lyroïdienne,  la  suractivité  de  la  désassimilation  des 
matériaux  albuminoïdes  se  manifeste  par  une  augmentation  de 
Texcrélion  de  l'azote  qui,  d'après  \ermehren,  peut  atteindre  le  triple 
de  la  quantité  normale;  par  l'accroissement  du  taux  de  l'urée  éli- 
minée (W.  Ord  et  E.  White,  Canter,  Scholz,  Mordagne);  par  une 

1.  G.  Gauthier  (de  Charolles).  in  cu.<  U'oa^omégaliey  in  Progrès  médical,  1890, 
24  mai.  p.  A09;Acromégalie  avec  autopsie,  in  Progrès  médical,  1892,2  janvier,  p.  4- 

2.  Voir  encore  sur  la  lliyroïde  et  la  croissance  :  Lancereaux.  Les  glandes  tas- 
culaires  sanguines  et  la  croissance.  Semaine  médicale,  1893,  p.  25.  —  Danis.  Thèse 
de  Lyon,  décembre  1896.  —  Leonliardt.  Ai*ch,  f,  pathol.  Anat.  u,  PhysioL  CXLIX, 
2.  —  Veillon.  Thèse  de  Toulouse,  1897. 

3.  Lancereaux.  Académie  de  médecine,  3  janvier  1899.  —  Qaisse.  Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  20  janvier  1899. 
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augmentatioQ  notable  de  l'excrétion  de  Tacide  urique  (Israi,  Vas  et 
Gara)*. 

Cette  question  de  l'exagération  de  la  désassimilation  des  albumi- 
noides  sous  l'influence  du  régime  thyroïdien  a  soulevé  et  soulève 
encore  de  nombreuses  controverses.  Admise  d'abord  sans  contesta- 
tion, elle  fut  niée  catégoriquement  par  Weber,  puis  parut  solide- 
ment établie  par  Bleibtern  et  Yendelstadt  dont  les  expériences 
forent  discutées  par  Richter.  D'après  Schôndorf,  il  ne  se  produit  pas 
primitivement  de  désassimilation  exagérée  de  Talbumine;  ce  n'est 
que  lorsque  la  réserve  de  la  graisse  est  tombée  à  un  certain  taux, 
que  le  mouvement  de  dénutrition  entame  les  albuminoïdes.  Enfin,  il 
est  un  fait  qui  parait  certain,  et  les  expériences  de  Gluzinski  et 
Lemberger,  de  Magnus  Levy,  de  David,  sont  confirmatives  sur  ce 
point,  c'est  que,  môme  avec  une  alimentation  excessive,  au  bout  de 
quelque  temps  de  la  médication  thyroïdienne,  le  sujet  tend  à  perdre 
plus  d'azote  qu'il  n'en  absorbe  *. 

Après  la  thyroïdectomie,  l'excrétion  urinaire  du  phosphore 
diminue  (Ver  Ecke);  elle  augmente  sous  l'influence  du  suc  thyroïdien 
(Rocs,  Ganter).  D'où  l'utilité,  d'après  Kocher,  du  phosphate  de 
soude  dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Basedow.  W.  Scholz  n'a 
pas  trouvé  d'augmentation  de  phosphate  dans  l'uiine,  mais  beau- 
coup dans  les  fèces,  au  point  de  constituer  un  véritable  diabète  phos- 
phatique  intestinal  ^. 

L'élimination  des  chlorures  parait  influencée  dans  le  sens  de  la 
diurèse,  de  sorte  qu'il  semble  que  les  rapports  du  chlore  excrété 
avec  l'activité  de  la  glande  thyroïde  ne  soient  qu'indirects.  La 
diurèse  est  diminuée  chez  les  élhyroïdés  et  les  myxœdémateux  et 
Imtensité  de  Tantidiurèse  est  proportionnelle,  d'après  Ver  Ecke,  à  la 
quantité  du  tissu  excisé;  par  contre,  un  des  effets  les  plus  certains 
et  les  plus  immédiats  de  l'administration  du  suc  thyroïdien,  c'est  la 
diurèse,  elle  s'observe  dès  les  premières  doses  et  coïncide  souvent 
avec  Tapparition  de  sueurs.  . 

1.  Ord  el  While.  Dril.  med.  Joum,,  23  juillet  1893.  ~  Mordagne.  Thèse  de  Ton- 
Umst,  1895.  —  Israi,  Vas  el  Gara.  Deul,  med,  Wochensch,,  9  juiUel  1896,  p.  439.  — 
brai.  Ihidem,  22  décembre  1896. 

2.  Weber,  Soc,  de  méd.  inie,*ne  de  Berlin,  29  avril  1896.  —  Bleibtern  et  Wen- 
delsladt.  Deu/.  med.  WocAcfWcA.,  30  mai  1893.  —  Richter.  Centr.  Blatt.f.  inn.Med,. 
18  janvier  1896.  —  Gluzinske  et  Lemberger.  Ibidem,  30  janvier  1891.  —  SondorlT. 
Arch.  f.  d.  gesammle  Physiol.  LXVIl,  p.  349.  —  Magnus  Levy.  Zeilsch.  f,  klin, 
Med.,  XXXUI,  3-4.  —  David.  Zeitsch,  f.  ileilk.,  XVII,  p.  439. 

3.  Vep  Ecke.  Archiv,  internat,  de  pharmacodynamie,vo],  XVIII,  fasc.  1,  p.  2.  — 
Roos.  Zeitfch.  f.  physioL  Chemie,  XXI,  1.  —  Ganter.  Ann.  de  la  Soc.  médico-chi- 
rurg.  de  Liège^  janvier  1895.  —  Scholz.  Centr,  Blatt,  f.  inn,  Med,  26  octobre  el 
2  novembre  1895. 
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On  observe  parfois  de  la  glucosurie  chez  les  sujets  soumis  au  irai* 
tement  thyroïdien  (Dale  James,  Dennig,  Ewald,  Senator);  toutefois 
Stabel  ne  Ta  jamais  constatée  dans  83  cas  de  goitre  où  le  traitement 
était  appliqué  môme  avec  intensité. 

D'après  Von  Noorden,  cette  glucosurie  apparaîtrait  de  préférence 
dans  le  traitement  thyroïdien  de  l'obésité,  c'est-à-dire  chez  des 
sujets  prédisposés  au  diabète.  La  médication  thyroïdienne   serait 
même,  au  dire  de  l'auteur,  susceptible  de  faciliter  quelquefois  le 
dianogstic  précoce  du  diabète,  surtout  chez  les  obèses.  La  sécrétion 
thyroïdienne  empêcherait  la  formation  de  la  graisse  aux  dépens  du 
sucre;  en  d'autres  termes,  elle  mettrait  obstacle  à  un  des  mécanismes 
régulateurs  de  la  glycémie,  sur  lequel  Hanriot  a  beaucoup  insisté  ^ 
Cette  propriété  du  suc  thyroïdien  de  faire  apparaître  la  glucosurie 
chez  des  prédisposés,  doit  être  rapprochée  de  ce  fait  qu'on  peut 
provoquer  aisément  chez  les  basedowiens  une  glucosurie  alimentaire, 
en  leur  faisant  ingérer  une  petite  quantité  de  sucre.  Ces  sujets,  étant 
dans  un  état  d'intoxication  chronique  par  les  produits  de  sécrétion 
du  corps  thyroïde,  se  trouvent  dans  le  même  cas  que  les  individus 
sains  qu'on  soumet  au  régime  thyroïdien.  Cette  tendance  à  Tappari- 
tion  de  la  glucosurie  alimentaire  se  retrouve  chez  les  obèses,  pour 
lesquels  le  ralentissement  des  combustions  crée  une  imminence  per- 
manente à  la  glucosurie.  Il  n'est  pas  rare  encore  de  constater  du 
sucre  dans  l'urine  des  basedowiens  ^.  Cette  glucosurie  basedowienne, 
transitoire  ou  permanente,  est  susceptible  d'une  explication  qui  peut 
satisfaire  aussi  les  partisans  de  la  théorie  bulbaire  du  goitre  exo- 
phtalmique. En  effet,  chez  les  basedowiens,  avons-nous  dit  plus  haut, 
le  produit  adultéré  de  la  sécrétion  thyroïdienne  «git  principale- 
ment sur  la  région  bulbaire  et  actionne  par  conséquent  les  points 
mêmes  dont  l'irritation  détermine  le  plus  souvent  le  diabète  nerveux. 
Assurément,  il  faut  une  prédisposition  pour  faire  naître  la  gluco- 
surie thyroïdienne,  car  il  est  exceptionnel  qu'un  individu  soumis  au 
régime  thyroïdien  devienne  glycosurique  ;  mais  ce  qui  prouverait 
que  le  suc  thyroïdien  par  lui-môme  est  bien  une  cause  provocatrice 
de  la  glucosurie,  c'est  la  fréquence  remarquable  de  la  glucosurie 

i.  Dale  James.  Bnl.  Journ.  of.  dennaloL,  juin  1894.  —  Dennig.  MUnch.  medU 
Wochen.,  -23  avril  1895.  —  Ewald.  Berliner  klin,  Wochensch.,  14  janvier  1895.  -* 
Stabel.  Soc.  de  médecine  de  Berlin,  22  janvier  1896.  Von  Noorden.  Zeilsch.  f. 
prakt,  AirlzCy  i^  janvier  1896.  —  Hanriot.  Archives  de  physiologie^  1893.  p.  248. 

2.  Lancereaux.  Semaine  médicale,  1895,  p.  61.  —  Souques  et  Marioesco.  Bul- 
letin médical,  1897,  p.  561.  —  Pitres.  Ibidem,  1897,  p.  773.  —  Lannois.  Lyon 
médical,  14  novembre  1897,  p.  327.  —  Diénot.  Thèse  de  Lyon,  1898.  —  Betlmann. 
Mûnch.  med.  Wochen,,  8-1  o  décembre  1896.  —  Grawitz.  Fortsch.  der,  Med, 
15  novembre  1897. 
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alimentaire  provoquée,  chez  les  sujets  qui  sont  soumis  à  Tingestion 
des  préparations  thyroïdiennes.  Strauss,  Bettmann,  S.  Mawin  ont 
fait  des  expériences  conârmatives  sur  ce  sujet  ^ 

Blachstein  a  trouvé  assez  souvent  des  altérations  du  corps  thyroïde 
chez  les  glucosuriques.  La  thyroïdothérapie  a  procuré  à  cet  auteur 
une  amélioration  très  appréciable  chez  plusieurs  diabétiques  et 
notamment  chez  ceux  dont  le  corps  thyroïde  était  plutôt  atrophié, 
et,  dans  ces  cas,  Tamélioration  à  l'égard  de  Tétat  général  et  de  la 
glucosurie  était  manifeste;  tandis  que,  chez  les  diabétiques  obèses 
à  corps  thyroïde  tumifié,  le  régime  thyroïdien  a  amélioré  l'état 
général,  mais  augmenté  i*excrétion  du  sucre.  Branthomme  (de 
Noailles)  a  traité  avec  succès  un  vrai  diabétique  par  la  médication 
thyroïdienne  et  le  professeur  Lépine,  chez  un  diabétique  gras, 
soumis  au  même  traitement,  a  vu  d'abord  une  augmentation  du 
sucre  de  l'urine,  puis  au  bout  de  quelques  jours  une  diminution 
réelle  du  glucose  et  une  certaine  amélioration  de  l'état  général . 

La  médication  thyroïdienne,  qui  favorise  habituellement  la  gluco* 
surie,  peut  donc  parfois  produire  un  état  inverse.  Cela  peut  s'expli- 
quer. Comme  le  fait  remarquer  Lépine,  le  résultat  de  Topothérapie 
thyroïdienne  consiste  dans  Taccéiération  du  mouvement  nutritif  avec 
prédominance  —  habituelle  mais  non  constante  —  de  la  dénutri- 
tion; de  sorte  que,  s'il  s'agit  d'un  diabète  par  ralentissement  de  la 
nutrition,  le  suc  thyroïdien  peut  quelquefois  l'améliorer  en  accélé- 
rant le  mouvement  nutritif,  de  même  que  le  plus  souvent  il  peut 
être  nuisible  en  augmentant  trop  la  dénutrition.  Il  n'est  pas  irra- 
tionnel non  plus  de  supposer  que,  dans  certains  cas,  l'exagération 
da  mouvement  de  dénutrition  puisse  provoquer  le  changement 
d'orientation  d'un  processus  morbide.  C'est  ainsi  qne  Lépine  d'abord 
^(  Egger  ensuite,  ont  obtenu  par  la  médication  thyroïdienne  chacun 
un  succès  dans  un  cas  de  myopathie  progressive,  comme  si  l'accen- 
tuation du  mouvement  dénutritif  avait  provoqué  la  rénovation  de  la 
fibre  musculaire  *.  C'est  ainsi  encore,  comme  on  vient  de  le  dire, 
que  j'ai  vu  moi-même  dans  trois  cas  de  fracture  avec  consolidation 
retardée,  le  tissu  thyroïdien  provoquer  une  formation  rapide  du  cal. 
Ce  sont  là  des  cas  particuliers  de  la  médication  métabolique. 

Le  processus  pathogénique  de  cette  glucosurie  n'est  pas  bien 
connu.  On  sait  seulement,  par  les  expériences  de  Georgiewsky  * 

i.  Strauss.  Deutsche  med,  Wochensch.,  29  avril  et  13  mai  1897.  —  Bellmann. 
Berlin  klin.  Wochenseh.,  14  juin  1891.  —  S.  Mawin.  Ibidem,  n*  52,  27  décembre  4897. 

2.  Lépine.  Lyon  médical,  1896,  2,  p.  35.  —  Egger.  Arch.  f.  Psychiatrie,  XXIX, 
2,  p.  418. 

3.  Gcorgiewflky.  ZeUsch,  f.  klin,  Med,,  XXXIII,  1,  2,  p.  177. 
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faites  sur  le  chien,  qu'elle  ne  se  produit  pas  si  l'animal  est  soumis  à 
la  diète  carnée,  et  qu'elle  se  montre  au  contraire  s'il  est  au  régime 
de  la  soupe.  Le  môme  expérimentateur  a  fait  Tintéressante 
remarque  que  les  jours  où  l'urine  est  sucrée,  elle  renferme  moins 
de  matières  incomplètement  oxydées  que  l'urine  des  jours  où 
elle  ne  contient  pas  de  sucre.  Ceci  permet  de  conclure  que  ce 
n'est  pas  au  défaut  d'énergie  oxydante  qu'il  faut  attribuer  la  gluco- 
surie. 

Est-ce  bien  du  glucose  qui  donne  à  l'urine  la  réaction  du  sucre? 
Von  Jaksch  prétend  que  les  urines  des  sujets  soumis  à  la  thyroïde- 
thérapie  contiennent  certains  hydrates  de  carbone  qui  donnent  des 
réactions  analogues  à  ceux  du  sucre  de  raisin,  sans  être  véritable- 
ment du  sucre  ;  des  recherches  entreprises  à  l'aide  de  la  phloridzine 
l'auraient  mis  sur  la  voie  de  déterminer  la  nature  de  ces  substances 
encore  mal  connues.  La  remarque  de  Von  Jaksch  peut  être  juste 
pour  certains  cas,  mais,  Bettmann  ayant  vérifié  la  présence  du  sucre 
par  l'épreuve  de  la  fermentation,  le  doute  n'est  plus  permis  sur  la 
présence  du  sucre  véritable. 

Sous  l'influence  du  traitement  thyroïdien,  on  constate  une 
augmentation  parfois  excessive  des  échanges  gazeux.  Des  renseigne- 
ments importants  sont  fournis  sur  ce  sujet  par  les  travaux  de 
Michaëlsen,  de  Stûve,  de  Thiele  et  Nehring  et  surtout  de  Magnus 
Lévy.  D'après  Michaëlsen,  l'acide  carbonique  est  excrété  en  plus 
grande  quantité;  l'élimination  de  la  vapeur  s'opère  comme  dans 

GO* 
Tinanition.  En  général,  le  quotient  respiratoire  -^  est  augmenté. 

C'est  aussi  le  résultat  constaté  par  Tarchenoff.  —  D'après  Magnus 
Lévy,  l'échange  gazeux  se  comporte  d'une  manière  très  variable 
pendant  le  traitement  thyroïdien.  Il  est  augmenté  au  plus  haut  degré 
chez  certains  myxœdémateux  :  dans  un  cas  il  a  été  trouvé  en 
augmentation  de  76  pour  100.  Il  est  encore  manifestement  accru, 
mais  beaucoup  moins,  chez  certains  obèses  où  l'augmentation  ne 
dépasse  guère  8  pour  100.  Il  n'est  pas  modifié  chez  beaucoup 
d'autres  sujets;  cela  explique  certains  échecs  de  l'opothérapie 
thyroïdienne  *. 

Du  côté  des  organes  de  la  vie  génitale,  Thypo  et  l'hyperthyroïdisme 
ont  aussi  leurs  manifestations.  Au  premier  appartiendraient  les 
hémorragies  profuses  de  la  ménopause,  des  congestions  uléro- 
ovariennes  fréquentes  (Jouin),  l'appauvrissement  de  la  sécrétion 

1.  Sur  celle  queslion  des  échanges  organiques,  on  trouvera  de  précieux  déve- 
loppements dans  les  trois  articles  de  revue  publiés  par  Lépine  dans  la  Semaine 
médicale  et  dont  nous  avons  parlé  en  commençant 
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lactée  (Hertoghe  et  Mironow)  ;  au  second,  de  Taménorrhée,  une  lacta- 
tion active  abondante. 

L'hypertrophie  de  la  thyroïde  est  le  premier  symptôme  du  réveil 
de  la  puberté.  Il  n'y  a  pas  une  simple  coïncidence  entre  l'apparition 
de  la  puberté  et  les  modifications  thyroïdiennes,  mais  l'hypertrophie 
de  la  glande  est  indispensable  à  révolution  définitive  de  l'appareil 
sexuel.  L'administration  du  suc  thyroïdien  a  donné  de  bons  résultats 
dans  les  retards  de  la  puberté;  elle  a  réussi  aussi  dans  des  cas  d'im- 
puissance génésjque.  On  prétend  môme  que  le  traitement  thyroïdien 
est,  en  général,  plus  actif  quand  on  emploie  la  glande  de  moutons 
jeunes  non  émasculés  (Destot). 

Pendant  Tovulation,  la  thyroïde  est  hypérémiée  et  ainsi  s'explique- 
raient certains  phénomènes  de  basedowisme  qu'on  remarque  chez 
quelques  jeunes  femmes  pendant  la  période  menstruelle.  D'après 
Hertoghe,  cette  hypérémie  thyroïdienne  exercerait  une  action  inhi- 
bitoire,  anémiante,  vaso-constrictive  sur  les  organes  génitaux  pel- 
viens et  cette  influence  se  traduirait  par  la  diminution  du  sang 
épanché  à  chaque  menstruation.  On  voit  souvent  en  effet,  l'intoxi- 
cation thyroïdienne  amener  la  suppression  des  règles.  Jouin  a  vu 
une  hématocèle  se  produire,  par  suppression  brusque  de  celles-ci, 
chez  des  femmes  soumises  au  traitement  thyroïdien  et  qui  n*en  sus- 
pendaient pas  remploi  au  moment  des  règles. 

Le  gonflement  de  la  thyroïde,  qui  se  produit  souvent  dès  les  pre- 
miers temps  d'une  grossesse,  est  aussi  un  état  hypérémique  accom- 
pagné d'une  suractivité  sécrétoire.  De  là^  pour  quelques  femmes, 
au  début  de  leur  grossesse,  de  l'amaigrissement,  un  aspect  tiré  de  la 
face,  des  altérations  et  de  la  bizarrerie  du  caractère,  des  vomisse- 
ments, etc.,  tous  phénomènes  relevant  de  l'hyperthyroïdie. 

Pendant  la  lactation,  la  thyroïde  n'est  pas  inactive.  Le  suc  thyroï- 
dien exalte  les  fonctions  mammaires.  L'action  favorable  de  la  thyroï- 
dine  chez  les  nourrices  qui  voient  diminuer  leur  lait  et  revenir 
leurs  règles  en  serait  la  preuve.  Des  expériences  sur  les  animaux 
ont  prouvé  que,  sous  l'influence  du  suc  thyroïdien,  la  sécrétion  lactée 
augmente  dans  la  proportion  d'un  quart,  sans  préjudice  de  la 
richesse  globulaire  du  lait  (Hertoghe). 

D'après  Bang,  le  médicament  thyroïdien  s'éliminerait  en  grande 
partie  par  le  lait.  Mossé  et  Cathala  ont  rapporté  Tobservation  d'un 
nouveau-né  atteint  de  goitre  et  d'athrepsie,  chez  lequel  on  vit  les 
deux  aflections  s'améliorer  rapidement  sous  l'influence  du  traitement 
thyroïdien  administré  à  la  nourrice.  Byron  Bramwel  a  vu  chez  un 
nourrisson  des  accidents  de  thyroïdisnie,  agitation,  vomissements, 
hypéridrose,  toutes  les  fois  qu'on  administrait  à  la  mère  de  l'extrait 
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thyroïdien  pour  un  goitre  exophtalmique  qu'elle  avait  contracté 
après  son  accouchement. 

La  poussée  brusque  de  lait  qui  s'effectue  vers  le  troisième  jour 
après  Taccouchement  et  s'accompagne  d'une  élévation  de  tempéra- 
ture et  de  malaises  divers  (fièvre  de  lait),  serait  due  à  raugmentation 
subite  de  la  tbyroidine  dans  le  sang  de  la  mère,  augmentation  résul- 
tant de  Texpulsion  presque  instantanée  du  fœtus.  Des  expériences 
d'hyperthyroïdation  instituées  par  Hertoghe  sur  des  animaux  prove- 
nant de  laiterie  ont  prouvé  que  l'action  galactophore  du  suc  thyroï- 
dien ne  se  déclare  qu'au  bout  de  trois  ou  quatre  jours. 

Llnvolution  post-puerpérale  de  l'utérus  est  plus  rapide  chez  la 
femme  qui  allaite  que  chez  celle  qui  ne  nourrit  pas.  Ne  sait-on  pas 
que  la  thyroïdine  possède  sur  les  graisses  de  néo-formation  une 
action  oxydante  des  plus  énergiques?  Des  lors,  il  ne  faut  pas 
s'étonner  de  voir  les  fibres  musculaires  de  l'utérus  atteintes  de  dégé- 
nérescence graisseuse,  subir  une  résorption  plus  rapide  que  lorsque 
le  sang  est  pauvre  en  thyroïdine. 

En  résumé,  plus  le  sang  est  riche  en  thyroïdine,  plus  l'activité 
utéro-ovarienne  est  réduite  et  plus  la  puissance  mammaire  est 
exaltée  *. 

Le  rôle  hématopoiétique  de  la  thyroïde  explique  que  beaucoup  de 
jeunes  filles  chlorotiques  sont  des  thyroïdiennes.  Hayem  a  constaté 
que  dans  la  chlorose,  le  corps  thyroïde  est  bien  rarement  normal, 
qu'il  est  toujours  plus  ou  moins  hypertrophié.  Cette  hypertrophie 
glandulaire  est  souvent  accompagnée  chez  les  chlorotiques,  d'excita- 
bilité cardiaque,  de  troubles  cardio-vasculaires,  d'émotivité,  de 
tremblement,  d'équilibre  instable  des  fonctions  nerveuses,  de  sorte 
que,  à  voir  superficiellement,  on  serait  tenté  de  conclure  que  «  la 
plupart  des  chlorotiques  sont  en  môme  temps  basedowiennes  >. 
D'après  lui,  à  côté  des  chloroses  sans  thyroïdation,  il  y  a  des  chlo- 
roses avec  légère  thyroïdation  (chlorose  vulgaire  avec  son  cortège 
névropathique  habituel),  d^  chloroses  avec  thyroïdation  assez 
accentuée  pour  constituer  le  syndrome  de  Basedow  atténué,  enfin 


1.  Hertoghe.  De  l'influence  des  produits  Ihyrdidiens  sur  les  organes  génitaux 
pelviens  et  les  glandes  mammaires.  Semaine  médicale,  1896,  p.  222,  et  Belgique 
médicale^  1896,  p.  97.  —  Jouin.  Médication  thyroïdienne  contre  les  états  congés- 
tifs  des  organes  gtfnitaux  féminins.  Congrès  de  Moscou,  1897.  —  Rivière  et  FonceU 
Thyroidine  et  impuissance  génésique.  Soc.  de  médecine  de  Lyon,  avril  1898.  — 
Bang.  De  V élimination  de  la  thyroïdine  par  le  lait.  Berlin,  klin,  Wochensck.,^!  dé- 
cembre 1897.  —  Mossé  et  Cathala.  Acad.  de  méd.,  12  avril  1898.  —  Lange.  Zeilseh. 
f.  Geburish,  u.  Gynâk,,  XL,  1,  1899.  —  W.  Freund.  Deutsch.  Zeit.  f.  Chir.,  1883, 
p.  214.  —  Frascali.  La  cronica  moderna;  Pisa,  7  avril  1897.  Byrom  Bramwell. 
7he  Lancet,  1899. 
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plus  exceptionnellement  des   chloroses   avec   vraie    maladie   de 
Basedow. 

Si  ,à  ces  malades  atteintes  d'une  véritable  chlorose  thyroïdienne 
(Capitan)  et  soignées  inutilement  par  les  médications  ordinaires  de 
la  chlorose,  on  prescrit  une  solution  iodo-iodurée,  on  constate  sou- 
vent une  amélioration  considérable  et  rapide  de  tous  les  symptômes. 
Il  y  a  plus  :  lorsqu'à  de  telles  malades  on  administre  Tiodothyrine, 
on  voit  les  phénomènes  de  chlorose  s'amender  ainsi  que  ceux  du 
basedowisme  et  disparaître  presque  complètement  après  un  traite- 
ment de  quatre  à  cinq  semaines  '. 

L'bémophiiie  aussi  serait  parfois  une  manifestation  de  Thypo- 
thyroidie.  Ce  que  nous  allons  dire  sur  la  composition  du  sang  des 
myxoedémateux  et  des  dispositions  de  ces  malades  aux  hémorragies, 
suffit  pour  expliquer  l'existence  des  hémophilies  par  dysthyroïdisme. 
La  thyroldothérapie  a  donné  des  succès  dans  ces  états  dyscrasiques 
avec  diminution  de  la  plasticité  du  sang  *. 

Du  jour  où  ils  ont  été  mis  en  présence  des  accidents  strumiprives, 
tous  les  observateurs  ont  pu  noter  les  altérations  profondes  du  sang 
chez  les  animaux  thyroïdectomisés  et  chez  les  myxœdémateux. 

Les  globules  rouges,  dans  Tathyroïdie,  ont  été  trouvés  souvent 
moins  nombreux,  chez  les  enfants  surtout,  quelquefois  pourtant  à 
leur  chiOre  normal.  Presque  toujours,  sous  l'influence  du  traitement 
thyroïdien  leur  nombre  augmente.  Dans  les  mêmes  circonstances,  le 
chiffre  de  l'hémoglobine  s'abaisse  et  se  relève  (Mendel,  Lichtenstein, 
SchOtten,  Masoin,  Vaquez).  Krœplin  et  après  lui  Vaquez  ont 
signalé  l'augmentation  du  diamètre  globulaire  chez  les  myxœdé- 
mateux. 

Vaquez  et  Lebreton  ont  attiré  l'attention  sur  la  présence  de  glo- 
bules rouges  à  noyaux  dans  le  sang  des  athyroïdes.  La  présence  de 
ces  globules  nucléés  est  peut-être  capable  de  fournir  une  explication 
plausible  de  Tétat  du  sang  des  athyroïdes  :  on  peut  se  demander  s*il 
n'y  a  pas  chez  eux  une  sorte  de  persistance  du  processus  fœtal  de 
rhématopoièse.  On  sait  en  effet  que  les  érythrocytes  nucléés  se  ren- 
contrent habituellement  dans  le  sang  fœtal  et  que  les  globules 
rouges  présentent  aussi  un  diamètre  plus  grand  chez  le  fœtus  que 
chez  Tadulte.  Ces  hématies  à  noyaux  étant  très  rares  après  la  nais- 


f.  Capitan.  La  chlorose  thyroïdienne.  Société  de  Biol.,  18  décembre  1897  el 
•  juillet  1898.  —  Hayem.  Chlorose  et  goitre  exophtalmique  fruste.  Médecine 
modertte^  1891,  p.  497. 

2.  Dejace.  Uémophilie  traitée  par  le  corps  thyroïde.  Le  Scalpel,  7  novembre 
1897.  —  Combemale  et  Gaudier.  Quatrième  congrès  français  de  méd,  interne,  à 
MontpeUier»  ayril  1898. 
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sance,  il  semblerait  donc  que  le  myxœdérùateux  soit  un  infantile  ayant 
une  aptitude  particulière  à  former  ces  sortes  de  globules  (Hayem).  11 
n'y  a,  du  reste,  rien  d'étonnant  à  ce  que  le  sang  présente  lui  aussi 
cbez  les  athyroïdes,  une  sorte  d'arrêt  de  développement.  A  rappro- 
cher de  la  présence  de  ces  érythrocyles  fœtaux  dans  le  sang  myzoe- 
démateux  le  fait  suivant  constaté  par  Kohlrausch  :  cet  auteur  a  vu, 
dans  les  acinide  la  glande  thyroïde,  des  corpuscules  qui  ressemblent 
à  des  hématies  en  voie  de  formation,  et  qui,  venus  d'ailleurs,  subi- 
raient leur  dernière  transformation  dans  cette  glande. 

Les  leucocytes,  augmentés  immédiatement  après  la  thyroldec- 
tomie,  diminuent  rapidement  quelque  temps  après  (Horsley,  Mendel, 
Schôtten).  D'après  Vaquez,  ces  variations  sont  peu  accentuées  et  sen- 
siblement égales  à  la  normale.  Le  rapport  des  variétés  de  globules 
blancs  entre  elles  ne  présente  pas  non  plus  de  grande  différence.  Il 
est  un  fait  à  noter  pourtant,  c*est,  au  début  du  traitement  thyroïdien, 
une  formation  de  grands  leucocytes  mononucléaires  beaucoup  plus 
active  que  celle  des  leucocytes  polynucléaires.  L'augmentation  de 
nombre  de  ces  grands  leucocytes  qui,  d'après  certains  auteurs, 
prennent  naissance  dans  la  moelle  des  os  et  les  autres  organes  for- 
mateurs du  sang,  résulte-t-elle  du  fonctionnement  nouveau  de  ces 
centres  hématopoiétiques  rappelés  à  la  vie  par  le  traitement  thyroï- 
dien? C'est  un  aperçu  intéressant. 

En  plus  de  ces  modifications  de  ses  organistes,  d'autres  particula- 
rités dans  la  composition  du  sang  ont  été  encore  signalées. 

Schmidt  (de  Dorpat-Youriew)  a  noté  une  augmentation  du  poids 
spécifique  du  sang  après  la  thyrotdectomie. 

J.  Donath  prétend  que  de  petites  doses  d'extrait  glycérine  de  thy- 
roïde augmentent  l'alcalinité  du  sang,  et  rappelant  que,  d'après 
Fodor,  le  sang  des  lapins  auquels  on  injecte  un  alcali  devient  plus  bac- 
téricide, en  ce  sens  qu'il  augmente  les  oxydations,  il  en  conclut  que 
c'est  en  accroissant  l'alcalinité  du  sang  que  la  substance  thyroïde 
ingérée  active  la  vitahté  et  l'énergie  des  échanges  nutritifs.  Du  reste, 
d'après  Nencky  (de  Berne),  à  Tétat  normal,  la  composition  du  sang 
qui  sort  de  la  glande  thyroïde  diffère  au  point  de  vue  de  son  alcali- 
nité et  de  son  contenu  en  fibrine  et  en  hémoglobine,  du  sang  artériel 
qui  y  pénètre. 

Après  la  thyroïdectomie,  la  veinosité  du  sang  est  augmentée 
(Horsley).  Albertoni  et  Tizzoni  ont  confirmé  ce  fait  en  constatant 
une  «  diminution  énorme  du  contenu  du  sang  en  oxygène  ».  Le  sang 
artériel  des  animaux  éthyroïdés  contiendrait,  en  moyenne,  moins 
d'oxygène  que  le  sang  veineux  des  animaux  sains.  La  différence  est 
frappante,  et  c'est  à  cet  énorme  déficit  de  l'oxygène  (anoxyhémie  que 
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ces  auteurs  attribuaient  tous  les  symptômes  de  la  cachexie  strumi- 
prive  aigué  du  chien.  Ils  en  concluaient  que  la  fonction  principale 
de  la  thyroïde  consiste  à  communiquer  à  Thémoglobine  la  faculté 
de  fixer  l'oxygène.  Masoin  (de  Louvain)  a  constaté  également  que  la 
quantité  d*oxyhémoglobine  s'abaisse  beaucoup  dans  le  myxœdème 
et  que,  chez  les  sujets  guéris,  elle  se  relève  en  demeurant  cepen- 
dant inférieure  au  chiffre  normal  '. 

L'existence  de  phénomènes  nerveux  dans  le  myxœdème,  le  créti- 
nisme,  le  goitre  exophtalmique,  fait  pressentir  qu*en  dehors  de  ces 
états,  certaines  maladies  nerveuses  peuvent  être  sous  la  dépendance 
des  déviations  fonctionnelles  du  corps  thyroïde.  Prenons,  par 
exemple,  les  maladies  nerveuses  qui  se  combinent  primitivement 
OQ  secondairement  avec  le  goitre  exophtalmique  ;  les  plus  fréquentes 
sont  des  vésanies  diverses,  Tépilepsie,  Thystérie,  le  tabès,  la  syrin- 
gomyélie,  la  chorée.  Eh  bien  !  toutes  ces  névroses,  qui  relèvent  si 
fréquemment  d'une  infection  ou  d'une  intoxication,  ne  peuvent-elles 
pas,  en  certaines  circonstances,  avoir  une  origine  thyréogène?  L*in- 
toxication  thyroïdienne  ne  peut-elle  pas  produire  l'épilepsie  et  Thys- 
térie?  ne  peut-elle  pas  provoquer  le  tabès  tout  comme  la  toxine 
syphilitique  ou  parasyphilitique  ?  Ne  peut-elle  pas  agir  sur  la  sub- 
stance grise  périépendymaire  et  y  entretenir  un  état  d'irritation  chro- 
nique d*où  résultera  la  syringomyélie?  Ne  peut-elle  pas  engendrer 
la  chorée,  puisque  la  chorée  est  une  névrose  de  provenance  infec- 
tieuse, mise  en  train  par  des  toxines  variées,  telles  que  la  rhuma- 
tismale, la  puerpérale,  la  scarlatineuse,  etc.?  Enfin  cette  intoxication 
thyroïdienne  ne  peut- elle  pas,  comme  le  plomb,  l'alcool  et  toute  la 
série  des  produits  d'auto-intoxications,  donner  naissance  à  la  folie  et 
à  la  dégénérescence  mentale? 

En  ce  qui  concerne  les  troubles  nerveux  dus  àl'hypothyroïdie,  ils 
sont  assurément  d'une  ^prande  fréquence.  Mordret  (du  Mans),  exa- 
minant la  glande  thyroïde  par  le  simple  palper,  sur  150  sujets 
(débiles,  imbéciles,  idiots  simples,  idiots  complets),  a  trouvé  sur 
35  simples  débiles  une  atrophie  plus  ou  moins  prononcée  dans- 
11  p.  !00  des  cas;  sur  40  imbéciles,  dans  22  p.  100;  sur  38  idiots 
simples,  dans  27  p.  100;  enfin  sur  37  idiots  complets  dans  50  p.  100. 

U  existe  donc,  à  n'en  pas  douter,  une  relation  de  cause  à  effet 
entre  le  bon  fonctionnement  de  la  glande  thyroïde  et  celui  du  sys- 

i.  Vaquez.  Examen  du  sang  des  myxœdémaleux.  Progrès  médical,  20  jaars  1896, 
p.  180.  —  Vaquez  et  Lebreton.  Société  médicale  des  hôp.,  11  janvier  1895.  — 
Pollaci.  Recherches  hématologiques  avant  et  api'ès  le  traitement  thyroidittn. 
Ri  forma  medica,  26  octobre  1897.  —  J.  Donath.  Zur  Wirkung  der  Schild.  Vir- 
dàotc'M  Archivj  1896.  —  Albertoni  et  Tizzoni.  Archivio  per  le  scienze  med,,  vol.  X, 
tt'  t,  —  Maâoin.  Soc.  de  BioL,  16  mars  1895. 
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tème  nerveux.  La  thyroïde  n'a  pas  sur  ce  système  une  simple  action 
sympathique  ou  réflexe,  comme  par  exemple  Tovaire  et  l'utérus,  mais 
elle  a  une  influence  directe  et  intime  sur  le  développement  d'abord, 
la  nutrition  ensuite,  des  cellules  nerveuses. 

Il  semble  donc  bien  y  avoir  des  névroses  et  des  psychoses  d'ori- 
gine thyroïdienne.  Celles-ci  naturellement  pourront  être  justiciables 
de  la  médication  thyroïdienne  ou  d'une  intervention  chirurgicale, 
suivant  les  circonstances.  Ainsi,  sur  une  enfant  présentant  des  symp- 
tômes de  perversion  mentale,  kleptomanie,  onanisme,  etc.,  chez 
laquelle  on  soupçonnait  de  l'insuffisance  thyroïdienne,  Poncet  pra- 
tiqua avec  d'excellents  résultats  l'opération  du  thyroïdo-éréthisme, 
opération  qui  consiste  à  agir  sur  le  corps  thyroïde  par  des  manœuvres 
excitantes*. 

Certains  troubles  cardio-vasculaires  tiennent  au  thyroïdisme.  La 
tachycardie  et  l'ectasie  vasculaire  sont  dos  phénomènes  constants  de 
la  maladie  de  Basedow  et  de  Thyperthyroïdation.  L'action  du  suc 
thyroïdien  sur  le  cœur  est  manifeste;  l'accélération,  la  faiblesse  et 
surtout  l'instabilité  du  pouls  sont  les  premiers  symptômes  qui 
signalent  l'imprégnation  thyroïdienne.  Cette  instabilité  du  pouls, 
caractérisée  par  la  rapide  augmentation  des  pulsations  sous  l'influence 
du  moindre  effort,  précède  la  tachycardie,  qui  s'établit  et  s'accentue 
quand  le  thyroïdisme  devient  plus  prononcé  (Mossé).  La  plupart  des 
cas  de  mort  qui  se  sont  produits  à  la  suite  de  remploi  du  suc  thyroïdien 
sont  dus  à  une^yncope.  La  thyroïdine  serait  donc  un  poison  du  cœur, 
et,  au  dire  de  Béclère,  aurait,  comme  la  digitale,  le  pouvoir  accumu- 
latif. 

Une  injection  de  liquide  thyroïdien  fait  baisser  la  pression  sanguine 
et  dilate  les  artères  périphériques  :  la  thyroïde  est  donc  une  glande 
hypotensive.  Livon  (de  Marseille)  qui  a  étudié  la  plupart  des  glandes 
à  ce  point  de  vue  et  les  a  divisées  en  deux  séries,  les  hypertensives 
et  les  hypotensives,  classe  la  thyroïde  dans  la  première  série,  celle  des 
hypertensives;  mais  Guinard  et  Martin,  pratiquant  les  mômes  expé- 
riences, ont  constaté  l'hypotension,  faisant  remarquer  que  celle-ci 

1.  Poncet.  Opération  du  thyroido-éréthisme.  Lyon  médical,  4893,  t.  Il,  p-  258; 

1896,  16  février,  p.  231.  —  Rave.  Thèse  de  Lyon,  1^94.  —  Austin.  Troubles  psy- 
chiques d^origine  thyroïdienne  et  leur  traitement  chirurgical.   Thèse  de  Lyon, 

1897.  —  Mordret  (du  Mans).  Premier  congrès  de  méd,  mentale,  6  août  1890.  — 
Bories.  Médication  thyroïdienne  chez  les  aliénés.  Thèse  de  Toulouse,  1896.  —  Mac- 
phael  et  Bruce.  Traitement  thyroïdien  dans  la  folie,  The  fxincet,  13  octobre  1894. 
—  Rheinhold.  Traitement  thyroïdien  sur  les  aliénés  goitreux.  Mùnch.  med. 
Wochensch.,  24  décembre  1895.  —  Cross.  Régime  thyroïdien  et  folie,  Edinb,  medL 
Jowm.y  novembre  1897.  —  Amaldi.  La  thyroïde  chez  les  aliénés.  Riv.  sperifn.  di 
frenat,  e  di  med,  leg.  XXlll,  2,  1897.  —  Gerver.  Préparations  thyroïdiennes 
dans  les  psychoses.  Revue  de  psychiatrie  russe^  novembre  1897. 
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est  précédée  souvent  d'une  période  d'hypertension,  ce  qui  peut  être 
une  cause  d*erreur. 

E.  de  Cyon,  reprenant  dans  de  nouvelles  expériences  ses  études 
sur  le  nerf  qui  porte  son  nom  (nerf  dépresseur  de  Cyon),  a  constaté 
qu'au  nombre  des  racines  de  ce  nerf  il  en  existe  une  qui,  provenant 
du  laryngé  supérieur,  sert  à  mettre  le  cœur  en  communication  directe 
avec  la  glande  thyroïde  et  établit  de  la  sorte  une  influence  réciproque 
de  ces  deux  organes  l'un  sur  l'autre.  L'iodothyrine,  introduite  dans 
la  circulation,  exerce  une  action  prononcée  sur  les  nerfs  du  cœur  et 
des  vaisseaux  et  particulièrement  sur  le  fonctionnement  des  nerfis 
dépresseurs.  Dans  certaines  phases  de  cette  action,  l'excitation  du 
nerf  dépresseur  provoque  parfois  une  si  forte  baisse  de  la  pression 
sanguiûe,  que  l'animal  succombe  par  l'impossibilité  pour  le  cœur  de 
Êûre  remonter  cette  pression.  De  son  côté,  le  cœur  tiendrait  sous  sa 
dépendance  la ,  sécrétion  thyroïdienne,  et,  par  l'intermédiaire  des 
filets  nerveux  qu'il  envoie  aux  nerfs  thyroïdiens,  dirigerait  lui-même 
la  production  de  l'iodothyrine  qui  est  indispensable  à  son  propre  fonc- 
tionnement normal. 

Haskovec  a  montré  que  cette  action  sur  le  cœur  du  liquide  thyroï- 
dien se  produit  encore  si  on  a  coupé  les  vagues  ou  paralysé  leurs 
extrémités  par  l'atropine.  Si,  au  contraire,  on  sectionne  le  bulbe, 
l'accélération  n'a  pas  lieu,  ce  qui  conduit  à  supposer  que  c'est  Fexci- 
tation  du  centre  bulbaire  des  nerfs  accélérateurs  que  détermine 
llnjection  du  suc  thyroïdien.  De  fait,  elle  ne  se  produit  plus  si  on 
excise  les  premiers  ganglions  dorsaux  (où  se  trouve  le  plus  grand 
nombre  des  fibres  accélératrices)  ou  si  on  sectionne  la  moelle  au- 
dessus  de  la  première  vertèbre  dorsale. 

Le  liquide  thyroïdien,  diminuant  la  pression  sanguine  et  dilatant 
les  artères  périphériques,  a  été  employé  dans  des  cas  bien  déter- 
minés; dans  la  maladie  de  Stolœs-Adams  (pouls  lent  permanent), 
dans  toutes  les  affections  où  le  spasme  vasculaire  et  l'hypertension 
artérielle  jouent  un  rôle  important,  comme  dans  l'asphyxie  locale  des 
extrémités,  l'hémicranie  vaso-constrictive,  l'intoxication  saturnine, 
certaines  formes  d'angine  de  poitrine  et  même  dans  l'artério-sclérose 
au  début  (Huchard).  Lancereaux  (loc,  citât,)  cite  des  cas  de  guérison 
d'artério-sclérose  avancée,  se  manifestant  chez  des  goutteux  et  des 
rhumatisants  chroniques  par  une  augmentation  considérable  de  la 
pression  artérielle,  de  l'hypertrophie  du  cœur,  de  la  sclérose  rénale 
(albuminurie),  de  l'hémorragie  cérébrale  S  etc. 

1-  Beclère.  Soc.  méd,  des  hôpitaux^  48  janvier  1898.  -  E.  de  Cyon.  Les  nerfs 
du  eœw  et  la  glande  thyroïde.  Académie  de  médecine ,  janvier  1897  ;  Les  fonc- 
tions de  la  thyroïde.  Ibidem,  13  septembre    1897.  —  Livon.  Glandes  hypo  et 
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En  résumé  —  et  cela  ressort  de  ce  que  nous  avons  dît  de  la  fonc- 
tion générale  du  corps  thyroïde  —  tous  les  états  pathologiques  rele- 
vant d'un  ralentissement  de  la  nutrition  peuvent  être  rattachés  à 
rhypothyroïdie  et  seront  souvent  heureusement  influencés  par  le 
traitement  thyroïdien. 

hypertensives.  Soc.  de  Biologie,  15  et  22  janvier  i898.  —  Guioard  cl  Martin. 
Société  des  sciences  médicales  de  Lyon,  1"  mars  1899.  --  Uaskovec.  Congrès  de 
Moscou,  1897.  —  Huchard.  Médication  thyroïdienne  dans  les  affections  du  cœur 
et  des  vaisseaux.  Journal  des  praticiens,  1896,  p.  242.  —  Morris.  De  la  thyroldm 
dans  Vangine  de  poitrine.  Semaine  médicale,  1895.  Annexe,  p.  202. 
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Traita  de  physiologie,  par  Morat  et  Doyon.  Fonctions  de  nutrition  (suite 
et  (in).  Paris,  Masson,  4900. 

Nous  avons  déjà  analysé  le  volume  précédent;  celui  qui  vient  de  paraître 
comprend  :  la  respiration  et  les  excrétions,  rédigées  par  le  professeur  Morat, 
et  la  digestion  et  Vabsorption,  dues  à  la  plume  de  M.  Doyon.  On  trouve 
dans  le  présent  volume,  comme  dans  le  précédent,  les  éminentes  qualités 
à  la  fois  scientifiques  et  didactiques  qui  assureront  le  succès  de  cet  excel- 
lent ouvrage.  La  bibliographie  très  complète  et  très  méthodique  qui 
termine  chaque  chapitre  sera  de  la  plus  grande  utilité  aux  travailleurs. 


DicTiONNAïaE  DR  PHYSIOLOGIE,  par  Ch.  Riohet,  3®  fascicule  du  tome  IV. 
Paris.  F.  Alcan,  4900. 

Le  présent  fascicule  termine  le  tome  IV  du  Dictionnaire  de  Physiologie. 
Les  principaux  articles  qu*il  renferme  sont  les  suivants  : 

Acide  eyanhydrique  et  cyanogène,  par  M.  Chassevant; 

Décapitation,  par  TarchanofT; 

Fonctions  de  défense,  par  Gh.  Richet.  Dans  ce  fort  intéressant  article,  le 
professeur  Richet  divise  les  fonctions  de  défense  en  passives  ou  actives.  Ces  der. 
oières,  les  plus  importantes,  sont  ou  bien  spéciales  (mimétisme,  autotomie, 
production  de  poisons  ou  d*électricité)  ou  bien  générales  (défenses  contre  le 
milieu  thermique,  défenses  préventives  et  consécutives  contre  le  trauma- 
tbme,  défense  contre  les  parsisites,  défense  contre  les  poisons  ;  accoutumance, 
immunité,  etc.).  En  somme,  dit  M.  Richet,  Tétre  vivant  est  stable;  et  il 
faut  qu'il  le  soit  pour  n'être  pas  détruit  par  les  forces  colossales,  souvent 
adverses,  qui  Tentourent.  Par  une  sorte  de  contradiction,  qui  n'est  qu'appa- 
rente, il  ne  maintient  sa  stabilité  que  s'il  est  excitable,  capable  de  se 
modifier  suivant  les  irritations  du  dehors,  et  de  conformer  la  réponse  à 
llfritation.  La  vie  est  une  auto-régulation  perpétuelle,  une  adaptation  avec 
conditions  extérieures  changeantes,  de  sorte  que  l'être  vivant  subit  toutes 
les  impressions  et  résiste  à  toutes  ;  se  renouvelle  toujours  mais  il  est  tou- 
jours le  même. 

Dégoût,  par  Ch.  Richet.  Cet  article  est  en  quelque  sorte  le  complément 
du  précédent. 

DégltUilion,  par  Kronecker. 
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Délire,  par  Ch.  Richel,  D.  toxique,  D.  félibre,  D.  ressortissant  à  TalièDa- 
tion,  D.  de  rinanition,  des  agonisants,  de  Tasphyxie,  etc. 

Nerf  dépresseur,  par  de  Cyon.  L'auteur  montre  que  ce  nerf  est  un  nerf 
sensitif. 

Descartes,  par  Ch.  Richet. 

DiabètBf  par  Hédon.  Le  diabète  n'est,  naturellement,  traité  qu'au  point 
de  vue  des  physiologistes.  Cet  article  comprend  la  glycogénie  et  la  glyco- 
lyse,  le  diabète  expérimental,  les  troubles  de  la  nutrition  dans  le  diabète, 
les  théories  pathogéniques  du  diabète;  enfin,  le  diabète  insipide.  On  peut 
féliciter  Tauteur  d'avoir  exposé  avec  autant  de  clarté  un  sujet  aussi  difficile. 

Diapédèse,  par  Launois. 

Diaphragme,  par  Langlois. 

DiastasCy  par  Bourquelot. 

Digestiony  par  Héddn,  —  historique;  —  constitution  de  l'appareil  digestif 
et  son  perfectionnement  dans  la  série  animale  ;  —  phénomènes  chimiques 
de  la  digestion  chez  les  animaux  supérieurs,  —  digestion  dans  la  série 
animale,  —  digestion  chez  les  végétaux. 

Telles  sont  les  matières  contenues  dans  ce  fascicule  qui  termine  le 
tome  IV  de  la  magnifique  publication  que  dirige  le  professeur  Richet. 


Cinquantenaire  de  la  Société  de  Biologie,  volume  jubilaire  publié  par  la 
Société.  Paris,  Masson  éditeur,  4899. 

La  Société  de  Biologie,  à  l'occasion  du  cinquantième  anniversaire  de  sa 
fondation,  a  publié  en  décembre  1899  un  superbe  volume  orné  du  poKrait 
de  ses  premiers  présidents  :  Rayer,  Cl.  Bernard,  Paul  Bert  et  Brown-Séqaard, 
et  renfermant  92  mémoires  ou  notes  rédigés  par  les  membres  actuels  de 
la  société.  Cette  belle  publication  a  été  décidée  sur  la  proposition  de. son  pré- 
sident actuel,  le  professeur  Bouchard,  le  22  avril  de  la  même  année.  Huit  mois 
ont  suffi  pour  préparer  et  publier  Tœuvre,  grâce  aux  efiorls  de  M.  Capitan, 
un  des  secrétaires  de  la  société,  qui  avait  bien  voulu  se  charger  du  soin 
d'éditer  le  volume.  Il  serait  un  peu  long  de  donner  même  le  titre  des 
92  notes,  nous  nous  bornerons  à  celles  qui  ont  un  intérêt  médical^  en  sui- 
vant l'ordre  alphabétique  de  la  table  des  auteurs. 

Adamkiewicz  :  Zur  klinischen  Differentialdiagnose  zwischen  Carcinomen 
and  Sarkomen; 

Arloing  :  Sur  le  mécanisme  de  l'agglutination  des  microbes  par  des 
sérums  normaux  ou  immunisés; 

Bergonié  :  Sur  la  mesure  du  volume  et  de  la  densité  du  corps  humain; 

Berthelot  :  Sur  la  simultanéité  des  phénomènes  d'oxydation  et  des  phé- 
nomènes d'hydratation  accomplis  aux  dépens  des  principes  organiques 
sous  les  influences  réunies  de  l'oxygène  libre  et  de  la  lumière; 

Bonnier  :  Pointure  acoumétrique; 

Bouchard  :  Variations  du  poids  du  corps  après  les  repas,  leurs  relations 
avec  les  modes  successifs  d'élaboration  des  divers  aliments; 
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Calmette  :  Sur  le  mécanisme  de  Timmunité  contre  les  alcaloïdes  ; 

Camus  :  Contribution  à  Tétude  de  la  coagulation  du  sang  et  de  la  fonction 
anticoagulante  du  foie. 

Charrin  :  Tares  matérielles  et  tares  des  rejetons  ; 

Dejerine  et  Thomas  :  Étude  clinique  et  anatomique  des  accidents  nerveux 
développés  au  cours  de  Tanémie  pernicieuse  ; 

Dupuy  :  Efifets  contraires  des  lésions  du  corps  restiforme  et  du  ganglion 
sympathique  cervical  sur  Tœil  ; 

Galippe  :  Sur  le  rôle  des  microbes  dans  la  formation  de  quelques  produits 
cristallins  ; 

Gameleia  :  Bactériolysines  ; 

Gellé:  Les  diftlcultés  de  Taudition  de  la  parole  étudiées  avec  le  micro- 
phonographe. 

Gley  :  Sur  la  modération  des  substances  anticoagulantes  du  groupe  de  la 
propeptone,  action  de  ces  substances  sur  les  sécrétions. 

Qalgi  :  Sur  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle  épinière  ; 

Gréhant  :  Dosage  exact  de  Talcool  dans  le  sang  avant  et  après  Tivresse  ; 

Guyon  :  Sur  l'innervation  motrice  de  quelques  viscères  abdominaux. 

EaUion  :  Action  de  la  levure  de  bière  et  des  acides  qu'elle  sécrète  sur  la 
toxine  diphtérique  ; 

Hçilhpeau  :  Sur  le  polymorphisme  des  toxi-tuberculides  et  sur  une  nou- 
velle variété  lenticulaire  et  nécrotique  de  ces  dermatoses  ; 

Ijmcereaiiz  :  Accroissement  des  glandes  vasculaires  sanguines  ; 

bmdùuzy  :  Gamptodactylie  ; 

Utceran  :  Les  hématozoaires  endo-globulaires. 

Léfntie  :  Influence  de  la  faradisation  des  nerfs  du  pancréas  sur  la  gly- 
colyse; 

Uwm  :  Action  des  extraits  d'hypophyse  et  des  capsules  surrénales  sur  les 
centres  vaso-moteurs; 

Mmrel  :  Action  de  la  caféine  sur  les  éléments  figurés  du  sang. 

mepeu  :  Passage  des  bactéries  et  des  protozoaires  intestinaux  dans  la 
ttTité  péritonéale  ; 

Mer  :  Nouvelles  recherches  sur  la  bactériologie  des  pleurésies  puru- 
lentes inranliles; 

(kimu$  :  Testament  scientifique  d*un  électro-thérapeute; 

Pierret  :  Sclérose  systématique  du  tractus  moteur  (tabès  moteur). 

^es  :  Sur  la  régénération  des  nerfs  périphériques  après  la  destruction 
des  cellules  des  cornes  antérieures  à  la  moelle  dans  certains  cas  de  polio- 
myélite ancienne; 

Prétost  :  De  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  rotation  de  la  tête 
^D  cas  de  lésions  unilatérales  de  Tencéphale  ; 
f^gnard  :  La  cure  de  montagne  ; 

A,  Robin  :  Les  troubles  de  la  nutrition  dans  les  myélites  diffuses  aiguës  ; 
^odet  :  Des  conditions  qui  influent  sur  le  pouvoir  infectant  et  la  toxicité 
les  cultures  des  bacilles  d'Eberth  et  coli  ; 

^er  :  Le  rôle  protecteur  du  foie  et  du  poumon  ; 
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Rouget  :  Les  substances  glycogènes  ; 

Virehoio  :  Tuberculose  et  phtisie. 

Cette  éaumération  est  fort  incomplète.  Nous  avons  laissé  de  côté  un 
grand  nombre  de  communications  d'un  grand  intérêt  physiologique  ou 
importantes  à  d'autres  égards.  Signalons  notamment  celles  de  MM.  Bour- 
quelot,  Capitan,  Chauveau,  de  Cyon,  Féré,  François-Franck,  Heger,  Héricourt, 
Laborde,  Lambling,  Langlois,  Malassez,  Marey,  Nocard  et  Roux,  Perroncito, 
Richer,  Richet,  Tourneux,  de  Varigny,  Waldeyer,  Waller  et  Wertheimer. 


Travaux  du  laboratoire  de  physiologie  de  l'Université  de  Genève,  dirigé 
par  le  prof.  J.-L.  Prévost;  i^  année,  1899.  Genève,  Georg  et  0«,  édi- 
teurs. 

Ce  volume  renferme  les  travaux  originaux  suivants  : 

4.  Recherches  sur  les  fonctions  de  la  moelle  épinièrechez  les  tortues,  par 
A.  Bkkel; 

2.  Action  de  la  bile  et  des  sels  biliaires  sur  le  système  nerveux,  par  le 
même; 

3.  Du  rôle  de  Tauto-intoxication  dans  le  mécanisme  de  la  mort  des 
animaux  décapsulés,  par  Gourfein; 

4.  De  rinûuence  de  la  pilocarpine  sur  les  sécrétions  pancréatique  et 
biliaire,  par  J.-L,  Prévost; 

5.  Recherches  physiologiques  sur  Tacide  phénylglycolique  et  ses  isomères 
optiques  et  de  constitution,  par  Melikoff  Goldberg; 

6.  De  rinfluence  de  la  section  de  la  moelle  épinière  dans  sa  région  cer- 
vicale sur  la  réplélion  du  cœur  paralysé  par  Télectrisation,  par  /.-L.  Prévost 
et  Radzikowski; 

7.  Le  nerf  spinal  est  le  nerf  moteur  de  Testomac,  par  Batielli; 

8.  Contribution  à  Tétude  des  trémulations  fibrillaires  du  cœur  électrisé, 
par  J,'L.  Prévost  ; 

9.  Étude  sur  les  électrodes  de  d'Arsonval  et  de  Dubois-Reymond,  par 
Battelli; 

10.  Contribution  à  Tétude  des  courants  de  haute  fréquence  sur  les  orga- 
nismes vivants,  par  le  même; 

11.  Contribution  à  Pétude  de  la  sécrétion  du  suc  pylorique,  par  Kresteff; 

12.  Recherches  expérimentales  sur  les  digestions  artificielles  de  Talbu- 
mine,  par  Pupo  ; 

13.  La  mort  par  les  courants  électriques  (alternatifs  et  continus),  par 
J.-L.  Prévost  et  Battelli; 

15.  Le  mécanisme  de  la  mort  par  les  courants  électriques  chezrhomme, 
par  Battelli. 

L'intérêt  très  réel  de  la  plupart  des  mémoires  dont  nous  venons  de  tran- 
scrire le  titre  fait  bien  augurer  de  l'avenir  de  cette  publication. 
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Die  Lbituno  dbr  ELBCTRiciTiBT  iM  LBBBNDEN  Gewbbe  (La  conduclion  électrique 
dans  Corganisme  vivant)^  par  le  D^  F.  Frankenhaûser.  Berlin,  Hirsch- 
wald,  1898. 

G*est  une  intéressante  brochure  d'une  cinquantaine  de  pages,  qui  s  adresse 
surtout  aux  médecins  déjà  familiarisés  avec  ces  questions,  si  actuelles,  de 
physique  biologique. 


Lam ARciiBMS  ET  DARWINIENS,  par  F.  Lo  Dontec,  chargé  du  cours  d'em- 
bryologie générale  à  la  Sorbonne.  Paris,  Âlcan,  4899. 

Élude  critique  très  pénétrante  et  d'un  haut  intérêt  de  quelques  théories 
sur  la  formation  des  espèces.  Nous  regrettons  que  le  sujet,  qui  s'écarte  trop 
du  cadre  de  cette  revue,  ne  nous  permette  que  de  la  signaler. 


Handbuch  dbr  anatomie,  etc.  {Traité  d'anaiomie  humaine)^  publié  sous  la 
direction  du  professeur  Ton  Bardeleben,  5"  livraison.  —  léna,  Fischer. 

Voiei  une  nouvelle  livraison  du  Traité  d'Anatomie  du  professeur  v.  Bar- 
deleben (voir  Revue  de  Médecine,  1896,  p.  941  ;  1897,  p.  476,  et  1898,  p.  356). 
Celle-ci  est  consacrée  au  tégument  externe  :  peau»  poils  et  ongles,  glandes 
cutanées,  glandes  mammaires.  On  y  trouvera  un  certain  nombre  de  ren- 
seignements utiles  et  des  descriptions  histologiques  assez  claires.  Les 
figures  sont  simples  et  parfois  véritablement  artistiques. 


n.  —  Clinique  générale. 

L'ulcère  simple  et  la  nécrose  hémorragique  des  toxémies,  par  le  D'  Ch. 
Oaady,  chef-adjoint  du  laboratoire  de  la  clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu 
de  Paris.  Steinheil,  Paris,  1899. 

L'auteur,  élève  du  professeur  Dieulafoy,  a  réuni  dans  un  très  important 
travail  les  documents  aujourd'hui  publiés  sur  la  genèse  de  l'ulcère  simple 
de  Festomac  et  de  l'intestin,  en  les  éclairant  par  ceux  qui  ont  trait  aux 
ulcérations  des  toxémies  en  général,  et  qui  comprennent,  outre  les  ulcéra- 
tions du  tube  digestif,  d'autres,  bien  plus  rares,  des  muqueuses  vaginale 
et  vésicale. 

Il  a  étudié  plus  spécialement  les  lésions  du  début,  montrant  qu'elles 
répondent  successivement  aux  types  anatomiques  suivants  :  infarctus 
hémorragique,  escarre,  érosion  hémorragique,  ezulcération  de  la  mu- 
queuse, enûn  ulcération  profonde  à  fond  encore  hémorragique  ou 
escarriûé. 

Les  lésions  antérieures  des  reins  et  du  foie,  en  aggravant  la  toxémie, 
jouent  le  r61e  de  causes  prédisposantes  dans  l'étiologie  de  ces  ulcérations. 
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Au  processus  aigu,  primitif,  de  la  nécrose  hémorragique,  peut  s*adjoin- 
dre  un  processus  chronique,  secondaire,  de  réaction  inflammatoire  banale, 
qui  transformera  ces  ulcérations  en  lésions  chroniques  ofifrant  tous  les 
caractères  de  Tulcère  simple  typique. 

Les  indications  bibliographiques  sont  au  nombre  de  plus  de  sept  cents. 

Le  texte,  d'une  lecture  agréable,  renferme  beaucoup  d*observation$ 
résumées. 


L'ÂPPENDiciTR,  par  le  D*"  A.  Brooa,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de 
Paris,  chirurgien  deThôpital  Trousseau.  J.-B.  Baillière,  Paris,  1900. 

C'est  un  volume  de  la  collection  des  Actualités  médicales,  dont  l'appen- 
dicite constitue  certainement  à  Theure  actuelle  Tune  des  plus  urgentes  et 
aussi  des  plus  controversées. 

On  lira  avec  profit  et  intérêt  les  90  pages  de  ce  travail,  écrit  avec  cette 
originalité  de  pensée  et  d'expression  qui  est  l'un  des  traits  caractéristiques 
du  talent  de  Tauteur.  On  y  verra  exposés  en  particulier  les  traitements,  les 
divergences  des  écoles  et  l'état  actuel  de  la  question. 

On  sait  que  M.  Broca,  après  avoir  été  extrêmement  interventionniste, 
comme  la  grande  majorité  des  chirurgiens,  est  aujourd'hui  partisan  d'une 
certaine  réserve.  Au  lieu  d'opérer  toujours  et  tout  de  suite,  il  faut  tenir 
compte  avant  tout  des  indications  opératoires.  Depuis  que  celte  nouvelle 
méthode  a  été  adoptée  par  la  plupart  des  chirurgiens,  la  mortalité  a 
diminué. 

Pour  l'appendicite  à  froid  et  l'abcès  péri-appendiculaire,  les  indications 
n'ont  pas  varié  :  résection  de  l'appendice  dans  le  premier  cas,  incision  im- 
médiate de  labcès  par  la  voie  la  plus  directe  dans  le  second. 

Pour  la  péritonite  généralisée,  M.  Broca  fait  la  laparotomie  immédiate 
qui,  selon  les  cas,  sera  médiane,  latérale  ou  bilatérale,  avec  ou  sans  lavage 
de  la  séreuse.  Il  est  certain  qu'en  pareil  cas  on  ne  sauve  qu  un  très  petit 
nombre  de  malades,  mais  les  faits  observés  sont  assez  encourageants  pour 
justifier  l'intervention. 

Pour  la  crise  appendiculaire  aiguë  n'ayant  pas  encore  abouti  à  l'abcès, 
M.  Broca  n'intervient  que  le  plus  tard  possible;  il  s'en  tient  jusque-là  à 
l'expectative  armée,  confiant  dans  la  tendance  de  l'appendicite  à  l'enkysté- 
ment.  Mais  il  reste  bien  entendu  que  la  surveillance  doit  être  effective  et 
que  le  chirurgien  doit  se  tenir  prêt  à  intervenir. 


Cancer  et  tubebcolosb,  par  le  D*"  Henri  Claude.  J.-B. Baillière.  Paris.  1900. 

Le  D**  Claude  a  écrit,  pour  la  collection  des  Actualités  médicales^  une 
consciencieuse  et  intéressante  étude  des  rapports  réciproques  de  la  taber- 
culose  et  des  cancers.  Il  montre  que  l'antagonisme  clinique  signalé  depuis 
longtemps  renferme  une  part  de  vérité,  qui  tient  à  ce  que  les  ter- 
rains sur  lesquels  le  cancer  ou  la  tuberculose  évoluent  le  plus  facilement 
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sont  difTérents.  Mais  à  côté  de  cette  loi  générale  il  existe  de  nombreuses 
exceptions,  qui  nous  offrent  des  exemples  d*associations  pathologiques, 
soit  dans  le  même  organe,  soit  en  des  points  éloignés  d*un  môme  organisme. 


Li  PESTE  ET  SON  MicROBB,  par  le  D' Netter,  professeur  agrégé  à  la  Faculté 
de  Paris,  membre  du  comité  consultatif  d'hygiène  publique  de  France. 
Paris,  G.  Carré  et  Naud,  4900. 

La  plupart  des  notions  contenues  dans  ce  petit  yolume  de  120  pages 
étaient  connues  du  public  médical,  mais  dispersées  dans  un  grand  nombre 
d*articles,  en  particulier  de  M.  Netter,  qui  était  mieux  qualifié  que  personne 
pour  les  réunir  et  les  présenter  sous  leur  forme  nouvelle. 

Elles  gagnent  beaucoup  à  cette  transformation,  le  plan  de  Touvrage 
mettant  en  lumière  les  points  importants  de  la  question. 

La  division  est  la  suivante  :  le  bacille  pesteux,  partie  clinique  ;  étiologie 
et  prophylaxie;  sérothérapie  et  vaccination.  C*est  la  dernière  partie  surtout 
qui  retiendra  Tattention  des  lecteurs,  étant  en  quelque  sorte  la  première 
étude  d*ensemble  des  résultats  récemment  acquis. 

Des  ûgures  (photographies  de  préparations,  tableaux  et  schémas)  illustrent 
roavrage. 


Pnéas  DE  MÉDECINE  INFANTILE,  par  Ic  D*^  E.  Weill,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  Lyon,  chargé  du  cours  complémentaire  de  clinique  infantile. 
0.  Doin,  Paris,  1900. 

liC  livre  de  M.  Weill  est  Tun  des  meilleurs  de  la  CoUeetion  Testutf  dans 
laquelle  nous  avons  déjà  signalé  d'excellents  précis  élémentaires.  Il  com- 
prend près  de  700  pages,  divisées  en  neuf  livres  dont  les  titres  sont 
les  suivants  :  Considérations  générales  sur  la  physiologie,  Thygiène  et  la 
thérapeutique  infantiles;  maladies  infectieuses;  maladies  dystrophiques ; 
maladies  du  tube  digestif,  maladies  de  l'abdomen,  maladies  du  cœur;  mala- 
dies de  l'appareil  respiratoire;  maladies  du  système  nerveux;  maladies  des 
nouveau -nés. 

n  serait  difficile  d'analyser  en  détail  ces  différentes  parties,  et  l'on  ne 
peut  que  signaler  en  passant  quelques  points. 

Toute  la  première  partie,  Tétude  des  transformations  subies  par  l'enfant 
est  très  rapidement  et  clairement  exposée;  c'est,  dans  l'espèce,  la  plus  utile 
des  iotrodactions. 

Dans  la  deuxième,  il  faut  noter  le  chapitre  consacré  aux  maladies  infec- 
tieuses non  éruptives,  où  la  diphtérie  en  particulier  occupe  une  large 
place. 

Dans  la  quatrième,  on  remarquera  le  traitement  du  noma,  pour  lequel 
M.  Weill  insiste  beaucoup  sur  l'intervention  chirurgicale  précoce  et  com- 
plète, avec  larges  ablations  dépassant  les  limites  apparentes  du  mal.  Un 
peu  plus  loin,  les  troubles  gastro-intestinaux  de  l'enfance  sont  très  judicieu- 
sement exposés.  M.  Weill  montre  Terreur  de  la  bactériologie  poussée  trop 
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]oin,  et  des  tentatives  faites  pour  établir  la  spécificité  microbienne  de  telle 
ou  telle  forme  clinique.  De  même  il  dépouille  la  tuberculose  des  ganglions 
méseotériques  et  Thelminthiase  intestinale  de  Tenfant  de  tout  Tattirail 
symptomatique  dont  la  tradition  médicale  les  avait  à  tort  chargées. 

Les  maladies  du  cœur  de  Tenfant,  que  Ton  sait  avoir  été  l'étude  de  pré- 
dilection de  Fauteur,  montrent  particulièrement  l'importance  de  Tendo- 
cardite  chronique. 

Les  maladies  de  l'appareil  respiratoire  sont  illustrées  très  avantageuse- 
ment de  reproductions  radiographiques. 

Enfin,  dans  le  système  nerveux,la  méninf^ite  tuberculeuse,  la  chorée,  etc.» 
retiennent  plus  spécialement  Tattention. 

Des  schémas  nombreux  et  des  dessins  représentant  les  divers  types  clini- 
ques sont  répandus  dans  le  texte. 


MiTTHEiLUNGEN  Aus  DER  MEDiciNisGHEN  Klinik  zu  Upsala.  {Trovaux  de  la  Cli- 
nique médicale  dTpsala),  par  le  prof.  S.-E.  Henschen,  2^  volume,  avec 
108  fig.  léna,  Gustave  Fischer,  1899. 

Ce  volume  renferme  quatre  mémoires  sur  la  physiologie  et  la  pathologie 
du  cœur.  Le  premier  est  consacré  à  Têtu  de  d'un  sport  particulier  à  la 
Norvège  :  la  course  en  ski;  le  second,  à  la  dilatation  aiguë  du  cœur  dans  le 
rhumatisme  articuldre  aigu  et  dans  les  maladies  organiques  valvulaires 
du  cœur.  Le  troisième  traite  de  la  dilatation  du  cœur  pendant  le  cours  des 
infections  aiguës  ;  enfin  le  dernier  a  pour  objet  la  signification  des  cardio- 
grammes. Il  nous  est  impossible  d'analyser  ces  mémoires  très  impN)rtaDt8; 
nous  les  signalons  tout  particulièrement  aux  spécialistes. 


Lk  PÉBiTONiTE  TUBERCULEUSE,  par  le  D**  G.  Maurange.  Paris,  Masson  et 
Gauthier- Villars,  1899. 

Très  bonne  étude  de  la  péritonite  tuberculeuse,  publiée  par  TEncyclO'r 
pédie  Léauté.  Elle  est  divisée  en  3  parties  :  une  doctrinale  (anatomie  patho- 
logique, bactériologie,  pathogénie),  une  clinique  et  une  pratique  (traite- 
ment). Bibliographie  spéciale  après  chaque  chapitre. 


LeITFADEN   ZUR   KLINISCHBN    UnTERSUCHUNG    DES    BlOTES    (GcIDB  POUR  l'EXAMEW 

CLINIQUE  DU  sang),  par  le  professeur  Eng^el,  Berlin,  1898,  Hirschwald. 

Cette  brochure,  d'une  cinquantaine  de  pages,  donne  plus  que  ne  promet 
le  titre,  car  elle  résume  nos  connaissances  les  plus  récentes  sur  la  patho- 
logie du  sang  et  sur  son  embryogénie.  Elle  est  accompagnée  de  quatre  belles 
planches  en  couleur. 


Digitized  by 


Google 


BIBLIOGRAPHIE  439 

Grdndriss,  etc.  {Éléments  de  bactériologie  clinique) y  par  Levy  et 
F.  Klemperer,  2«  édition.  Berlin,  Ilirschwald,  1898. 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  (Revue  de  médecine,  1894,  p.  626)  de  la 
première  édition  de  cet  ouvrage.  Celle-ci  a  été  mise  au  courant  de  la 
science  par  des  chapitres  nouveaux  sur  la  peste  et  le  botulisme,  et  de  très 
nombreuses  additions. 


ExpERiHBNTELLB,  etc.  {Contribution  à  r étude  des  rapports  entre  les  bactéries 
et  les  maladies  de  V appareil  respiratoire) ^  par  le  D^  Klipstein,  de  Marbourg. 

Ces  recherches  ont  été  déjà  publiées  dans  le  Zeitschrift  fur  klin.  Medidn. 
Oq  7  trouvera  quelques  renseignements  utiles  sur  le  mécanisme  des  infec- 
tions pulmonaire  et  bronchique. 


Sarcomâtose  et  LRUCÉmE  LYMPHATIQUE,  tirage  à  part  de  Charité- Annalen, 
XXin,  par  H.  Strauss. 

Malade  de  soixante-douze  ans  ayant  succombé  à  un  sarcome  du  thorax 
et  ayant  présenté  une  augmentation  considérable  des  lymphocytes.  On 
trouvera  dans  ce  travail  une  étude  fort  intéressante  du  sang  de  ce  malade. 


m.  ~  Système  nerveux. 

Die  Rûcksnmarksnerven  und  ihre  Sbgmentbezûge  {Les  nerfs  rachidiens  et 
kurs  territoir€s)y  par  le  D'  R.  Wichmann,  de  Wiesbaden.  0.  Salle, 
Berlin,  1900. 

Ce  livre  avait  été  commencé  il  y  a  quelques  années  par  le  D'  Ranz.  Un  de 
ses  anciens  assistants,  M.  Wichmann,  a  repris  son  œuvre  après  sa  mort, 
et  nous  donne,  en  près  de  300  pages,  un  exposé  complet  de  Tétat  actuel  de 
la  science  en  ce  qui  touche  les  nerfs  rachidiens  et  leur  distribution. 

L'ouvrage  est  divisé  en  deux  parties  :  la  première  est  toute  d*anatomie  des- 
criptive; la  deuxième,  surtout  clinique,  essaye  de  coordonner  les  renseigne- 
ments de  Tanatomie  et  les  résultats  de  la  clinique.  11  est  facile  à  ceux  qui  se 
sont  occupés  de  ces  questions  de  voir  que  Fauteur  est  au  courant  de  la  science, 
et  que  Touvrage  est  consciencieusement  rédigé.  On  peut  ajouter  qu*ii  est 
clairement  distribué,  et  que  le  plan  permet  aisément  de  trouver  le  rensei- 
gnement cherché. 

A  la  fin,  précédant  une  riche  bibliographie,  un  tableau  résume  les  symp* 
ternes  correspondant  aux  localisations  médullaires  pathologiques. 

Le  texte  est  illustré  de  nombreuses  figures  et  de  quelques  planches  en 
couleurs. 
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Recherches  cuniques  sur  l'épilepsie  et  sur  son  ra.itbmen't,  parle  D^  M.  de 
Fleury.  Rueff,  Paris,  1900. 

M.  M.  de  Fleury  a  réuni  dans  ce  livre  de  très  intéressantes  observations 
prises  par  lui  chez  des  épileptiques,  et  destinées  à  éclairer  plus  spéciale- 
ment les  questions  suivantes  : 

L*épilepsie  s*accompagne-t-elle  habituellement  d*accélération  de  la  nutri- 
tion, ou  au  contraire  de  misère  physiologique? 

Influence  de  l'approche  de  Tattaque,  et  conséquences  de  la  crise  au  point 
de  vue  de  la  pression  sanguine,  de  la  force  dynamométrique  et  de  Tétat  do 
sang. 

Influence  des  époques  menstruelles. 

Influence  de  la  médication  bromurée. 

Influence  des  injections  sous-cutanées  de  solutions  salines. 

Les  conclusions  de  Fauteur  sont  favorables  à  Texistence  d'un  état  de 
misère  physiologique  à  Torigine  de  la  plupart  des  paroxysmes  épileptiques. 
Ainsi  que  l'a  dit  M.  Lépine,  les  cas  d'épilepsie  dite  «  pléthorique  »  sont 
rares. 

Au  sujet  de  la  pression  sanguine  et  de  la  force  dynamo  métrique,  de 
nombreux  graphiques  illustrent  le  texte  et  conflrment  Topinion  des 
auteurs  classiques  au  sujet  de  l'excitation  préconvulsive  et  de  la  fatigue 
post-paroxystique. 

Les  inconvénients  de  la  médication  bromurée,  et  les  avantages  d'autres 
médications  adjuvantes,  comme  les  injections  de  sérum  artificiel,  par 
exemple,  découlent  nécessairement  des  chapitres  précédents. 

On  trouvera  dans  ce  livre  des  notions  intéressantes,  développées  ou 
renouvelées  de  faits  mal  connus  et  mal  interprétés  ;  les  qualités  d'expo- 
sition de  l'auteur  l'ont  heureusement  servi. 


Le  problème  de  lk  mémoire,  par  le  D''  Paul  Sollier.  F.  Alcan,  Paris, 
1900. 

Peu  de  problèmes  psychologiques  ont  été  depuis  longtemps,  et  sont 
encore  à  Theure  actuelle,  plus  captivants  que  celui  de  la  mémoire.  Consi- 
dérée autrefois  comme  une  faculté  spéciale  et  autonome  de  Tàme,  elle  est 
devenue  aujourd'hui  une  propriété  de  la  matière  vivante;  du  domaine 
purement  psychique,  elle  est  passée  dans  celui  de  la  physiologie. 

M.  Sollier  a  essayé  de  montrer,  dans  cet  essai  de  psyc ho -mécanique,  les 
analogies  qui  peuvent  s'établir  entre  les  divers  phénomènes  constituant  un 
acte  nuniiérique,  et  certains  autres,  d'ordre  purement  physique,  et  pro- 
duits par  de  simples  transformations  de  forces. 

On  lira  avec  intérêt  cette  étude,  publiée  dans  la  Bibliothèque  de  Philoso- 
phie contemporaine.  Les  exemples  assez  nombreux  empruntés  à  l'état 
mental  des  hystériques  sont  particulièrement  suggestifs  pour  le  médecin. 
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PBéPARATioN  ET  COLORATION  DU  SYSTÈME  NERVEUX,  par  B.  PoUack;  traduit 
de  raliemand  par  M.  J.  NicolaXdi,  avec  préface  de  M.  Launois,  agrégé, 
médecin  des  hôpitaux  de  Paris.  Carré  et  Naud,  Paris,  1900. 

Le  succès  qui  avait  marqué,  il  y  a  trois  ans,  Tapparition  de  la  première 
édition  allemande  du  Manuel  de  Pollack  s'était  renouvelé  au  moment  de 
la  deuxième,  et  pour  tous  ceux  qui  ont  eu  ce  livre  entre  les  mains  au 
cours  de  recherches  histologiqûes  sur  le  système  nerveux,  son  éloge  n*est 
plus  à  faire. 

LéditioQ  française,  due  à  M.  Nicolaïdi,  et  que  publient  MM.  Carré  et 
Naud,  est  donc  assurée  d'un  favorable  accueil.  Elle  comprend  un  peu  plus 
de  200  pages,  mais  l'arrangement  typographique  rend  les  recherches  aisées 
et  la  lecture  facile. 


Étude  sur  lbs  hématomtêlies,  par  le  D**  Jean  Lépine,  460  pages,  avec 
27  figures.  Storck,  à  Lyon,  et  Masson,  à  Paris,  1900. 

Ce  travail  a  été  présenté  comme  thèse  à  la  Faculté  de  médecine  de 
Lyon.  Q  contient,  outre  Texposé  des  problèmes  que  soulèvent  les  hémato- 
myélies  à  llieure  actuelle,  des  expériences  personnelles  sur  les  différents 
modes  de  production  des  hémorragies  médullaires,  un  très  grand  nombre 
d'observations,  et  plus  de  quatre  cents  indications  bibliographiques. 


ZwEi  FÂllk  von  Geschwulsten  des  Thalamus  opticus  (Detix  cas  de  tumeur 
de  la  couche  op  tique)  ^  par  le  D^  Miura. 

UeBER   die  VbRANOEHONGEN    DER    KnOCHEN    an    DEN    HÂNDBN   UND    FuESSEN    BEI 

LcpRA  mutiuns  (Sur  les  altérations  des  os  des  mains  et  des  pieds  dans  la  lèpre 
mutUante),  par  le  D*"  liiura,  Tokio,  1898. 

Ces  deux  mémoires  du  D*"  Miura  sont  extraits  des  Mitteilungen  de  la 
FacoUé  de  médecine  de  l'Université  de  Tokio.  Les  cas  de  tumeur  de  la 
couche  optique  sont  intéressants,  surtout  en  raison  de  quelques  symptômes 
(Rétrécissement  très  irrégulier  du  champ  visuel  de  l'un  d'entre  eux). 

Le  mémoire  sur  la  lèpre  est  accompagné  de  plusieurs  belles  radiogra- 
phies et  de  planches  histopathologiques. 


rv.  —  Dermatologie. 

TiAiri  pratique  de  dermatologie,  par  MM.  Hallopeau,  membre  de 
TAcadémie  de  médecine,  et  Leredde,  chef  de  laboratoire  à  l'hôpital  Saint- 
Lotiis.  J.-B.  Bailllère,  Paris,  1900. 

Les  traités  de  dermatologie  se  multiplient;  suivant  les  tendances  des 
aateors,  leur  plan  et  leur  contenu  sont  très  différents. 

Aa  point  de   vue  de  l'instruction  générale  du  médecin»  qui  ne  peut 
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s'astreindre  aux  études  complexes  du  spécialiste,  on  ne  saurait  trouver 
à  l'heure  actuelle  de  guide  plus  sûr  que  le  Traité  pratique  de  MM.  Hallo- 
peau  et  Leredde. 

Ce  n'est  pas  un  simple  livre  de  diagnostic  et  de  traitement;  de  tels 
ouvrages  existent  pour  la  dermatologie,  qui  atteignent  pleinement  le  but 
proposé.  C'est  un  traité  complet  de  dermatologie  —  en  tOOO  pages  à  peu 
près  —  qui  résume  Tétat  actuel  de  la  science  en  tenant  compte  de  Texpé- 
rience  personnelle  des  auteurs  et  de  la  nécessité  d'exposer  les  faits  le  plas 
clairement  possible. 

L'ordre  suivi  a  été  emprunté  à  Tétiologie.  Sans  doute,  il  est  assez  diffi- 
cile, à  rheure  actuelle,  de  faire  une  telle  classification  des  dermatoses,  et 
Ton  ne  saurait  espérer  réunir  sur  n'importe  quelle  formule  une  adhésion 
unanime.  Cependant,  dans  son  ensemble,  la  classification  de  MM.  Hallopeau 
et  Leredde  correspond  à  la  réalité  des  faits,  les  acquisitions  nouvelles  de 
science  la  modifieront,  s'il  y  a  lieu. 

Au  sujet  de  la  pratique  médicale  et  du  traitement,  on  ne  saurait  trop 
féliciter  les  auteurs  du  soin  qu'ils  ont  mis  à  éviter  la  polypharmacie  dont 
on  a  si  souvent  abusé. 

De  nombreuses  figures  en  couleur,  complément  nécessaire  de  tout  traité 
détaillé  de  dermatologie,  illustrent  le  texte. 


Précis  db  dermatologib,  par  le  D''  W.  Dubreuilh,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Bordeaux,  médecin  des  hôpitaux.  Doin,  Paris,  1899. 

Volume  de  la  Collection  Testut,  très  simple  et  clair.  Les  développements 
sont  limités  au  strict  nécessaire,  comme  Ton  peut  s'y  attendre  dans  un 
Précis  qui  résume  toute  la  dermatologie  en  500  pages.  L'ordre  suivi  par 
l'auteur  est  l'ordre  étiologique. 

Les  élèves  retireront  certainement  un  grand  profit  de  la  lecture  de  ce 
livre  —  auquel  il  ne  manque  que  des  figures,  malheureusement  trop 
rares.  Néanmoins,  tel  qu'il  est,  il  leur  donnera  une  idée  très  suffisamment 
exacte  et  complète  d'affections  qui,  de  toute  la  pathologie,  sont  peut-être 
les  plus  difficiles  à  exposer  didaciiquement. 


V.  —  Varia. 


Superstition,  crime  et  misère  en  Chine,  par  le  D'  Matignon,  attaché  à  la 
Légation  de  France  en  Chine.  Lyon,  A.  Storck;  Paris,  Masson,  1899. 

Cet  ouvrage  est  précédé  d'une  intéressante  préface  de  M.  Marcel  Monnier  : 
«  Mieux  que  personne,  dit-il,  le  médecin  est  à  même  de  pénétrer  dans 
une  certaine  mesure  le  secret  de  la  société  chinoise,  de  soulever  un  coin 
du  voile  brillant  qui  nous  en  a  si  longtemps  caché  les  plaies  et  les  hontes. 
Le  médecin  jouit  d'immunités  absolument  refusées  au  commun  des  mor- 
tels... et  a  le  moyen  d'observer,  non  pas  seulement  la  fleur  du  mandarinat 
élevé  dans  le  culte  des  classiques,  mais  le  Chinois  qui  court  les  rues.  Bien 
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entendu,  nous  ne  saurons  jamais  ce  qu*il  pense;  du  moins  pouvons-nous  le 
voir  agir...  Superstitieux»  le  Chinois  Test  à  tel  point  qu'on  ne  saurait  se 
faire  une  idée  des  entraves  apportées  aux  moindres  actes  de  son  existence 
par  la  géomancie,  la  nécromancie,  la  sorcellerie,  le  mauvais  œil  et  autres 
enfantillages.  Chacun,  en  Chine,  du  plus  petit  au  plus  grand,  est  plus  ou 
moins  prisonnier  du  jeteur  de  sorts  ou  du  diseur  de  bonne  aventure.  Les 
gens  de  la  haute  classe  se  donneront  parfois,  vis-à-vis  des  étrangers,  Tappa- 
rence  d'esprits  forts,  affecteront  de  sourire  en  parlant  de  ces  balivernes, 
mais  n'en  subiront  pas  moins  Finfluence  dans  leurs  faits  et  gestes.  » 

Le  premier  chapitre  du  livre  sur  la  superstition  est  le  développement  des 
lignes  précédentes  et  démontre  surabondamment  que  la  Chine  est  «  le 
paradis  de  la  roulette  ».  Dans  les  chapitres  médicaux  de  l'ouvrage,  nous 
signalerons  particulièrement  celui  qui  a  trait  aux  eunuques  et  à  l'anatomie 
du  pied  de  la  Chinoise,  à  l'infanticide  et  à  Tavortement.  M.  Matignon  n'a 
pas  beaucoup  d'illusions  sur  l'âme  chinoise,  et  quand  on  a  lu  son  curieux 
livre,  l'estime  qu'on  pouvait  avoir  pour  la  race  jaune  diminue  quelque  peu. 


Pathologie  exotique.  Etudes  statistiques  et  cliniques  en  Indo-Chine^  par  le 
D'  Grall,  médecin-inspecteur  du  corps  de  santé  des  colonies.  Paris^ 
0.  Doin,  éditeur,  1900. 

Cette  brochure  de  150  pages  renferme  beaucoup  de  renseignements  inté- 
ressants. Nous  y  lisons  par  exemple  que,  d'avril  à  août  1885, 12000  hommes 
de  troupes  d'élite  ont  été  débarqués  au  Tonkin,  sans  avoir  été  préparés, 
vêtus  ou  équipés  pour  la  vie  coloniale,  et  qu'un  tiers  de  TefTectif  succomba 
à  la  fièvre  palustre  ou  dut  être  rapatrié  au  quatrième  ou  cinquième  mois 
de  séjour.  Les  symptômes  étaient  uniformes  :  fièvre  subcontinue,  prostra- 
tion des  forces,  délire  avec  état  typhoïde  dès  le  cinquième  ou  le  sixième 
jour  de  la  maladie  ;  c'est  la  fièvre  palustre  d'emblée. 

Outre  celte  forme,  il  y  a  aussi  au  Tonkin  la  fièvre  palustre  franche. 
Signalons  aussi  la  description  que  donne  l'auteur  des  hépatites  palustres ^ 
qu'il  oppose  aux  hépatites  dysentériques. 

Âu  Tonkin,  de  1884  à  1896,  sur  12555  décès  de  militaires  européens,  le 
choléra  compte  pour  3350.  La  moitié  est  imputée  à  l'épidémie  de  1885 
(1852  victimes  en  moins  de  six  mois,  sur  un  efi'ectif  qui  n'atteignait  pas 
20000  hommes). 

Quant  à  la  syphilis,  l'auteur  affirme,  contrairement  à  l'opinion  géné- 
ralement admise  en  France,  qu'elle  est  rare  chez  les  indigènes,  sauf  dans 
la  partie  de  la  population  qui  a  été  contaminée  par  les  Européens,  et  qu'elle 
est  moins  grave  qu'en  Europe;  l'évolution  des  accidents  est  plus  rapide  et 
la  maladie  est  plus  extérieure^  plus  fioride. 

Un  dernier  chapitre  est  consacré  aux  maladies  des  indigènes.  Les  affec- 
tions dysentériques  sont  celles  auxquelles  ils  paient  le  moindre  tribut,  par 
suite  d'une  véritable  immunité. 

Sans  être  indemne  de  la  malaria,  l'indigène  est  beaucoup  moins  fréquem- 
ment atteint  que  l'Européen,  et,  chez  lui,  la  mortalité  est  moindre.  M.  Grall 
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insiste  sur  les  congestions  pulmonaires  malariques  qui  peuvent  en  imposer 
pour  la  tuberculose. 

La  pneumonie  ne  parait  pas  s'observer  en  Indo-Chine. 

Enfin  TAnnamite  résiste  beaucoup  mieux  aux  blessures  de  guerre  :  il  est 
moins  exposé  aux  hémorragies  graves  et  à  la  fièvre  traumatique. 


De  la  DETERMINATION  DES  POUVOIRS  PUBLICS  EN  MATIÈRE  D*HYGIÈNE,  par  O.  Fil- 

lassier.  Paris,  Jules  Rousset,  1899. 

Ce  livre  contient  une  partie  historique  consacrée  principalement  à 
rhygiène  à  Rome,  puis  aux  progrès  de  la  législation  en  matière  d^hygiène 
dans  notre  pays.  L'auteur  passe  ensuite  en  revue  les  lois,  arrêtés  et  règle- 
ments en  vigueur  et  Torganisation  de  Tadministration  sanitaire  française; 
il  donne  un  aperçu  de  législation  étrangère  et,  dans  un  dernier  chapitre, 
formule  les  conclusions  et  les  desiderata.  Cet  ouvrage,  vu  le  nombre  des 
documents  qu'il  renferme,  est  fort  instructif. 


S\^'EDENBORG,  par  le  D"^  Gilbert  Ballet,  professeur  agrégé  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Paris,  1899. 

M.  Ballet  a  étudié  dans  un  livre  d'une  lecture  attachante  et  instructive, 
d'une  impartialité  et  d'une  discrétion  parfaites,  Tétat  mental  de  vision- 
naire si  curieux  que  fut  Swedenborg. 

Ce  qu'il  y  a  de  plus  suggestif  dans  cette  étude,  ce  sont  les  pages  où 
M.  Ballet  montre  la  part  évidente  du  temps,  des  lieux  et  des  cîrconslances, 
dans  les  hallucinations  de  Swedenborg,  et  leur  parenté  générale  avec 
celles  de  tous  les  visionnaires,  célèbres  ou  non. 

U  était  particulièrement  utile  de  prendre  pour  sujet  d'une  telle  étude 
un  visionnaire  du  xvm^  siècle,  où  le  raisonnement  philosophique  et  Tédu- 
cation  de  l'esprit  avaient  été  poussés  si  loin. 

Aussi,  le  livre  de  M.  Ballet  présente-t-il  un  réel  intérêt  historique  et, 
en  plus,  un  intérêt  général  et  psychologique  indiscutable. 


L'alcoolisme  devant  la  loi  pénale,  par  Em.  Foohier,  docteur  en  droit. 
Paris,  Larose,  1900. 

Nous  avons  déjà  signalé  dans  cette  Revue  différents  travaux  sur  l'alcoo- 
lisme. Nous  regrettons  de  ne  pouvoir  faire  aujourd'hui  une  place  plus 
large  à  la  consciencieuse  et  intéressante  étude  d'un  juriste  dont  beau- 
coup de  médecins  pourront  faire  leur  profit. 

M.  Fochier  étudie,  dans  un  livre  de  300  pages  compactes,  les  causes  de 
l'alcoolisme,  la  lutte  contre  l'alcoolisme  à  l'étranger,  et  la  législation 
française  au  point  de  vue  de  la  répression  de  l'ivresse,  du  traitement  de 
l'alcoolisme  habituel,  et  de  la  responsabilité  des  actes   commis  en  état 

d'ivresse. ^^^ 

Le  propinétaire-gérant  :  F«lix  Alcan. 


Coulommien.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 
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DE  LA  PÉRIGARDITE  BRIGHTIQUE 

ÉTUDE  PATHOGÉNIQUE 


Par   le    D-^   P.    CHATIN 

Médeoio  des  hôpitaux  de  Lyoa. 


C'est  Bright  lui-même,  qui  dès  1827  remarqua  la  coïncidence  de 
péficardite  aiguë  ou  subaiguê  avec  certains  cas  de  néphrite  chro- 
nique et  posa,  le  premier,  la  question  de  pathogénie,  en  admettant 
une  relation  de  cause  à  effetentre  les  deux  faits  cliniques,  néphrite  et 
péricardite. 

Depuis  Bright,  le  fait  clinique  de  coexistence  a  été  étudié  succes- 
sivement sous  le  nom  trop  compréhensif  de  péricardite  albuminu- 
rique,  sous  celui  au  contraire  trop  étroit  de  péricardite  urémique,  et 
enfin,  sous  celui  de  péricardite  brightique,  ou  de  péricardite  chez 
les  brightiques,  suivant  les  idées  pathogéniques  émises  à  ce  sujet. 

Cest  en  effet  cette  question  de  pathogénie  à  élucider  qui  a  surtout 
intéressé  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  en  dernier  lieu  de  la  péri- 
cardite brightique. 

On  chercha  d'abord  à  résoudre  par  Tanalyse  étiologique  le  pro- 
blème donné.  Y  avait-il  un  lien  fréquent  ou  constant  entre  les  deux 
Caiits?  Dans  quelle  variété  de  néphrite? A  quelle  période  delà  maladie 
se  montrait  Talfection?  Telles  sont  les  demandes  qu'on  pouvait  se 
poser. 

Les  recherches  étiologiques  portèrent  d'abord  sur  la  fréquence  et 
la  rareté  de  la  péricardite  dans  le  mal  de  Bright,  et  une  fois  do  plus, 
les  chiffres  statistiques  se  montrèrent  incapables  de  préciser  d'une 
façon  certaine  les  épithètes  si  vagues  de  rare  ou  fréquent. 

Pendant  que  les  auteurs  anglais,  avec  Dickinson,  Chamber,  Taylor, 
Arrivaient  à  constater  une  fréquence  pour  ainsi  dire  inouïe  de  1  af- 
fection qui  nous  occupe,  au  point  que  Taylor  allait  jusqu'à  dire  que 
le  mal  de  Bright  produisait  la  péricardite  deux  fois  et  demi  plus  sou- 
vent que  les  autres  maladies  réunies,  et  plus  souvent  même  que  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  et  donnait  la  proportion  d'une  péricar- 
dite pour  trois  cas  de  néphrite  chronique;  les  Allemands  donnaient 
Rit.  ob  Mto.,  tomb  xx.  —  juin  1900.  30 
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de  leur  côté  des  statistiques  variables,  et  nous  voyons  les  chiffres 
osciller  entre35  p.  lOO(Buhl)  et  4  p.  100  (Frérichs,  Ducheek),  en  pas- 
santpar  leschiffresdeBamberger(14p.lO0)etde  Wagner  (14  p.  150); 
les  Français  enfin  donnaient  les  estimations  de  1  p.  200  (Rayer), 
3  p.  100  (Becquerel),  8  p.  100  (Kéraval). 

Que  faut-il  en  conclure  ?  Que  les  statistiques  sont  en  général  ud 
mauvais  instrument  d'étude,  particulièrement  quand  elles  portent 
sur  des  affections  dont  les  limites  sont  difficiles  à  définir.  Il  est  certain 
que  sous  ce  même  nom  de  néphrite,  les  auteurs  ont  compris  des 
affections  rénales  souvent  fort  différentes,  et  de  môme,  pour  la  péri- 
cardite,  suivant  qu*on  considère  seulement  les  inflammations  aiguës 
ou  subaiguës,  ou  au  contraire  ces  plaques  laiteuses  si  fréquentes  dans 
les  autopsies,  on  aura  des  chiffres  très  différents  les  uns  des  autres. 

L'accord  s*est  cependant  fait  sur  un  point,  c'est  que  c'est  surtout 
dans  les  cas  de  néphrite  ancienne  avec  petit  rein  rouge  granuleux 
atrophique  et  lésions  interstitielles  prédominantes,  qu'on  observe 
les  péricardites  aiguës  ou  subaiguês  dont  nous  nous  occupons.  Cette 
constatation  étiologique  a  son  importance,  au  point  de  vue  des  théo- 
ries pathogéniques  à  discuter,  et  le  fait  a  été  donné  comme  argu- 
ment de  valeur  sur  lequel  nous  reviendrons. 

Il  en  est  de  même  de  l'étude  clinique  de  l'affection  qui,  elle  aussi, 
donna  lieu,  après  les  études  étiologiques,  à  des  interprétations  patho- 
géniques. Lancereaux  et  Kéraval  ^  montrèrent  la  coexistence  de  la 
péricardite  avec  les  phénomènes  urémiques;  Lécorché  et  Talamon 
établirent  la  coïncidence  des  plus  fréquentes  de  la  péricardite  avec 
des  phénomènes  pleuro-pulmonaires.  Les  premiers  conclurent  à 
l'origine  brightique  ou  môme  urémique  de  la  péricardite  ;  les  seconds 
conclurent  à  une  péricardite  infectieuse  secondaire,  c'est-à-dire  au 
dualisme  des  deux  affections. 

C'est  entre  ces  deux  opinions  que  se  circonscrivit  bientôt  le  débat. 
Y  a-t-il  une  péricardite  brightique  ou  urémique,  ou  simplement  une 
péricardite  infectieuse  banale  chez  les  brightiques? 

C'est  une  contribution  nouvelle  à  l'étude  de  cette  question  que 
nous  apportons,  mais,  avant  d'entrer  personnellement  dans  le  débat, 
voyons  où  en  est  la  question. 

Suivant  les  idées  médicales  régnantes,  on  voit  les  auteurs  soutenir 
d'abord  la  théorie  dyscrasique,  puis  la  théorie  infectieuse,  et  enfin, 
revenir,  par  des  voies  quelquefois  bien  détournées,  à  des  théories 
toxiques,  c*est-à-dire  à  des  théories  humorales  se  rapprochant  des 
premières  soutenues. 

1.  Kéraval,  thèse  de  Paris,  1879. 
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Bright  le  premier  émît  Thypothèse  que  l'altération  du  sang  en  fai- 
sait un  liquide  irritant  capable  d'agir  sur  les  séreuses  de  l'appareil 
cardiaque  endocarde  et  péricarde.  Traube,  Bartels  et  Wagner  se  ran- 
gèrent à  cette  opinion.  Dès  lors,  les  théories  urémiques  de  la  péri- 
cardite  brigh tique  prévalurent,  et  suivant  les  idées  que  Ton  se  faisait 
de  rinloxication  urémique,  on  incriminait  tel  ou  tel  produit  urinaire. 
C'est  dans  cet  esprit  qu'est  conçu  le  travail  de  Kéraval.  Il  montre 
qu'en  injectant  de  grandes  quantités  d^urée  dans  le  péricarde,  on  ne 
produit  jamais  de  péricardite.  Il  essaye,  en  vain  alors,  de  reproduire 
avecle  carbonate  d*ammoniaque  la  péricardite  urémique  et  là  encore 
échoue  complètement.  Il  produit  bien  des  phénomènes  toxiques 
généraux,  mais  aucune  irritation  de  la  séreuse  péricardique.  Ces 
diverses  expériences,  faites  d^abord  sur  des  animaux  sains,  avaient 
été  ensuite  pratiquées  chez  des  animaux  ayant  subi  préalablement  la 
néphrectomie  double,  ou  la  ligature  double  des  uretères,  c'est-à-dire, 
chez  des  animaux  mis  en  instance  d'urémie  grave  et  rapidement 
mortelle.  Malgré  ces  échecs  d'expérimentation,  Kéraval  est  telle- 
ment convaincu  de  la  cause  urémique  de  la  péricardite,  qu'il  incri- 
mine la  créatine,  en  regrettant  que  les  difficultés  de  préparation  et 
le  prix  élevé  de  celte  matière  l'aient  empoché  de  faire  à  ce  sujet  des 
recherches  expérimentales.  Ne  pouvant  pas  conclure  au  nom  de  la 
médecine  expérimentale,  Kéraval  maintient  quand  même  le  nom 
clinique  de  péricardite  urémique^  pour  bien  marquer  la  parenté 
clinique  des  deux  syndromes  urémie  et  péricardite,  en  attendant 
que  la  preuve  matérielle  des  relations  de  cause  à  effet  soit  établie 
d'une  foçon  précise. 

Survinrent  alors  les  théories  microbiennes,  donnant  une  explica- 
tion facile  des  complications  de  tant  de  maladies,  par  la  donnée  des 
infections  secondaires.  Lécorché  et  Talamon,  frappés  de  la  coïnci- 
dence d'autres  processus  inflammatoires  du  côté  des  plèvres,  des 
poumons,  de  l'endocarde  et  de  l'endarlère,  émirent  l'hypothèse  que 
la  péricardite  était  une  péricardite  infectieuse  surajoutée,  comme 
la  pleurésie,  comme  les  broncho-pneumonies  qui  accompagnaient 
si  souvent,  en  môme  temps  que  les  phénomènes  urémiques,  le  déve- 
loppement d'inflammation  dans  le  péricarde.  Il  faudrait,  semble-t-il, 
prouver  d'abord  que  les  phénomènes  pleuraux-pulmonaires,  qu'on 
observe  dans  le  mal  de  Bright  et  dans  l'urémie,  sont  bien  toujours  et 
d'une  façon  constante  dus  à  l'infection  ;  or  pour  les  pleurésies,  pour 
Yoddème  aigu  du  poumon,  la  chose  est  loin  d'être  démontrée,  et, 
actuellement,  on  cherche  bien  plutôt  du  côté  des  intoxications  que 
des  infections,  pour  établir  la  pathogénie  de  ces  complications. 
Lécorché  et  "Talamon  faisaient  donc  une  hypothèse,  basée  sur  la 


Digitized  by 


Google 


m: 


-'^•î-iT'A 


^:i<;: 


:^; 


448  REVUG   DE  MÉDECINE 

clinique.  Depuis,  cette  hypothèse,  soit  acceptée,  soit  combattue,, 
a  été  reprise  par  les  expérimentateurs  qui  ont  cherché  à  en  établir,, 
soit  rinanité,  soit  le  bien-fondé.  Voyons  les  réponses  données  par  eux. 
Une  seule  observation,  celle  de  Bosc,  a  été  une  réponse  positive  à- 
^^     ^  la  question  posée  :  La  péricardite  des  brightiques  est-elle  une  péri^ 

cardite  infectieuse? 

L'observation  de  Bosc  se  rapporte  à  un  malade  présentant  une 
néphrite  ancienne  avec  grosse  hypertrophie  du  cœur,  et  mort  rapi- 
dement d'urémie.  Trois  jours  avant  la  mort  avaient  apparu  des 
signes  de  péricardite.  L'autopsie  révéla  une  péricardite  séro-fibri- 
Dcuse  récente  accompagnée  de  tumeur  et  de  congestion  pulmonaire. 
Les  coupes  des  néo-membranes  Ûbrineuses  révélèrent  des  c  micro- 
organismes  ayant  la  forme  et  les  réactions  colorantes  du  pneumo- 
coque de  Talamon-Frenkel.  Les  pneumocoques  étaient  en  très  petite- 
quantité,  disposés  par  groupes  de  trois  à  quatre  dans  la  partie  pro-^ 
fonde  des  fausses  membranes  et  dans  le  tissu  conjonctif  sous-péri- 
cardique  œdématié  ». 

'[  A  part  l'observation  de  Bosc,  toutes  les  autres  recherches  dans  ce 

I  sens  ont  donné  des  résultats  négatifs.  Ban ti,  dans  trois  mémoires 

1  :;  successifs  parus  en  4888, 4894, 4895,  étudia  à  fond  cette  question.  Dans 

'-  son  premier  mémoire,  Banti  publiait  l'observation  d'un  homme  atteint 

de  néphrite  chronique  ayant  présenté  des  symptômes  de  péricardite 
huit  jours  avant  sa  mort. 
'  ^  L'autopsie  confirma  le  diagnostic  de  péricardite  séro-fibrineusc. 

L'exsudat  examiné  par  tous  les  procédés  de  coloration  employés  en 
bactériologie  ne  montra  aucun  micro-organisme.  Les  colorations  sur 
coupes  microscopiques  du  péricarde  furent  également  sans  résultais. 
Des  ensemencements  faits  sur  gélatine,  sur  ngar,  sur  sérum  sanguin, 
restèrent  stériles.  Avec  des  parcelles  de  Texsudat,  deux  cobayes  el 
un  lapin  furent  inoculés  et  restèrent  indemnes.  Banti  concluait,  en 
comparant  ce  cas  à  deux  cas  de  péricardite  à  pneumocoque  et  à  sta- 
phylocoque, observés  avec  les  mômes  méthodes,  qu'il  existait  des 
péricardites  non  infectieuses,  et  qu'on  pouvait  en  observer  des  cas 
dans  l'urémie.  L'urémie  donne  lieu,  disait-il,  à  [des  formes  chroniques 
et  aiguës  d'inflammations  du  péricarde,  qui  peuvent  être  non  micro- 
biennes quoique,  dit-il,  on  puisse  observer  comme  chez  d'autres- 
malades  des  infections  secondaires  parasitaires  chez  les  brightiques. 
En  4894,  Banti  publia  une  nouvelle  observation  calquée  sur  la  première 
pour  ainsi  dire.  Là  encore  il  s'agissait  d'une  néphrite  ancienne  que  des 
accidents  urémiques  terminèrent  par  la  mort.  La  péricardite  séro- 
fibrineuse  aiguë  constatée  par  l'autopsie  datait  de  quatre  jours  seule- 
ment. Les  examens  directs  de  l'exsudat,  les  colorations  sur  coupes,  les 
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injections  à  deux  cobayes  et  à  deux  lapins,  sous-cutanées  et  intrapéri-  | 

tonéales,  les  cultures  sur  tous  les  milieux  employés  en  bactériologie, 
remploi  de  la  méthode  anaérobie,  rien  ne  révéla  la  présence  de  micro- 
organisme. En  1895,  Banti  *  publiait  deux  nouvelles  observations  de 
péricardites  aiguës  récentes,  où  les  recherches  les  plus  minutieuses 
laites  avec  le  même  soin  que  les  précédentes  ne  décelèrent  aucun 
micro-organisme  ;  de  plus,  pour  répondre  à  une  interprétation  théo- 
rique donnée  par  Beco,  Banti  montrait  que  le  sang  du  cœur  et  le  suc 
de  la  rate  restaient  également  stériles. 

Beco  *,  en  effet,  dans  un  cas  de  péricardite  aiguë  récente,  chez  un 
déphritique,  obtint  les  mêmes  résultats  négatifs  par  Fexamen  direct 
et  les  cultures. 

Merklen  {Sem,  méd.,  1892),  avait  également  public  un  cas  de  péri- 
•cardite  ][)rightique  stérile. 

Enfin  Dessy  ',  en  1895,  n'arriva  pas  non  plus  à  déceler  de  microbe 
ni  par  examen  direct,  ni  sur  coupes,  ni  par  les  cultures,  ni  par  inocu- 
Jation  aux  animaux. 

On  voit  en  somme,  que,  à  part  le  cas  de  Bosc,  toutes  les  recher- 
ches précises  faites  à  ce  point  de  vue  n'ont  pas  répondu  en  faveur  de 
la  théorie  infectieuse. 

On  eut  donc  de  la  tendance  à  revenir  aux  théories  toxiques  émises 
dès  la  première  heure,  et  quelques  expériences  furent  tentées  dans 
ce  sens. 

Banti  constata  d'abord  que  les  lapins  néphrectomisés,  ou  ayant  subi 
4a  double  ligature  des  uretères,  mouraient,  les  premiers  vingt-quatre 
heures,  les  autres  cinquante  heures  après  l'opération  et  ne  présen- 
taient jamais  de  péricardite.  Il  essaya  alors  de  provoquer  la  péricar- 
dite en  créant  un  locus  minoris  resistentiœ  dans  le  péricarde.  Il 
cautérisait  au  fer  rouge  le  péricarde  chez  des  lapins,  puis  il  pratiquait 
•chez  eux  une  double  néphrectomie  ou  une  ligature  des  deux  uretères. 
Il  se  développait  une  péricardite  fibrineuse,  d'autant  plus  intense  que 
b  mort  était  plus  tardive.  Malheureusement,  la  même  opération 
pratiquée  sur  des  animaux  témoins,  sans  léser  leur  appareil  rénal, 
produisait  également  une  péricardite  constatable  trente  ou  cinquante 
heures  après.  Il  est  vrai,  dit  Banti,  que  la  lésion  était  moindre  chez 
eux  que  chez  les  animaux  urémlques. 

Ce  n'est  donc  pas  cette  expérience  qui  suffira  à  établir  le  fait  de  la 
péricardite  par  intoxication  urémique. 

1.  Banti,  DeuLtch  med.  Woch.,  1888;  Centralblatt  f.  allg.  Palh,  u,  path.  Anat,, 
iS9'i  et  1895. 

2.  Beco,  Centralblatt  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.j  1895. 

3.  Dessy,  Centralblatt  f.  allg.  Path.  u,  path.  Anat.,  1895. 
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Les  expériences  de  Beco  seraient  au  contraire  beaucoup  plus 
satisfaisantes.  Beco  pratiqua  la  ligature  des  deux  uretères  chez 
cinq  lapins  :  chez  quatre  d'entre  eux,  il  constata  l'existence  d*un 
dépoli  léger  du  péricai^de  et  la  présence  de  liquide  trouble  dans  le 
péricarde.  Chez  deux  de  ces  animaux,  l'autopsie  avait  été  pratiquée 
deux  heures  après  la  mort  et  l'on  sait  que  dans  ce  cas,  la  présence 
du  liquide  dans  la  séreuse  n'a  rien  d'anormal;  un  seul  lapin  qui  sur- 
vécut six  jours  aurait  eu  une  véritable  péricardite  avec  exsudât  iibn- 
h^  neux,  exsudât  qui  se  montra  d'ailleurs  stérile.  Tel  est  le  seul  fait 

^  expérimental  de  péricardite  urémique,  à  côté  des  très  nombreuses 

expériences  négatives  faites  à  ce  sujet.  Sulfii-il  à  établir  d'une  façon 
p  irréfutable  la  preuve  de  la  théorie  toxique?  Beco  lui-même  n'est  pas 

/  de  cet  avis,  puisqu'il  admet  le  mécanisme  bizarre  et  compliqué 

que  voici,  pour  interpréter  son  cas  clinique.  Le  bactérium  coli  pénètre 
avant  la  mort  dans  le  sang  et  les  organes  :  ce  sont  les  sécrétions 
toxiques  de  ce  microbe  qui  produisent  une  péricardite  toxique. 

On  voit  que  c'est  admettre  une  théorie  toxique  par  une  voie  bien 
détournée. 
'^<  Fischer*,  élève  du  prof.  Renaut,  admet  également  une  théorie 

toxique  d'une  façon  indirecte.  Après  avoir  essayé  vainement  de  pro- 
duire, non  plus  l'urémie,  mais  le  brightisme  chez  deux  lapins,  par 
Y'  des  injections  sous-cutanées  d'urine  humaine,  faites  à  intervalles 

[■':  rapprochés,  pendant  quatre  mois,  il  constata  l'absence  absolue  de 

t  péricardite.  Il  en  tira  la  conclusion,  que  l'intoxication  brightique 

n'était  pas  la  cause  suffisante  de  la  péricardite  :  il  fallait  quelque 
chose  de  plus;  or  la  myocai^dite  existe  toujours,  dit  l'auteur,  comme 
lésion  concomitante  :  <i  Ce  sont  les  toxines  musculaires  imprégnant 
la  cellule  myocardique  qui  irritent  la  séreuse  péricardique  et  en 
amènent  la  réaction  inflammatoire  i>.  Il  ne  s'agit  donc  plus  d'une 
intoxication  générale  par  le  sang  urémique,  mais  d'une  intoxication 
locale  d'origine  myocarditique. 

En  résumé,  de  tous  les  travaux  publiés  pour  établir  soit  la  théorie 
infectieuse,  soit  la  théorie  toxique,  il  ressort  que,  à  part  les  résultats 
négatifs  qui  ont  bien  leur  intérêt,  il  n'y  a  que  deux  faits  positifs  en 
présence  :  l'observation  de  Bosc  de  péricardite  infectieuse  et  une 
expérience  de  Beco  qui  affirme  avoir  réalisé  la  péricardite  uré* 
mique. 

Nous  apportons  quatre  nouvelles  observations  comme  contri- 
bution à  l'étude  pathogénique  de  la  péricardite  brightique.  Nos 
recherches  ont  porté  sur  deux  points  dilîérents  :  sur  la  présence  ou 

1.  Fischer,  thèse  de  Lyon,  1897. 
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l'absence  de  micro-organisme  dans  le  péricarde  et  sur  la  toxicité  du 
sérum  sanguin  ;  nous  estimions  que  dans  une  péricardite  supposée 
toxique,  la  recherche  de  la  toxicité  du  sang  pouvait  être  d'un  certain 
intérêt. 

Grâce  à  M.  le  prof.  Teissier,  qui  a  bien  voulu  mettre  à  notre  dis- 
position les  ressources  de  son  service,  nous  avons  pu  suivre  clini- 
quemeul  trois  des  malades  en  question  atteints  de  péricardite 
brighlique  dans  ses  salles  de  THôtel-Dieu,  tandis  que  la  quatrième 
de  DOS  observations  a  été  prise  dans  notre  service  à  l'asile  Sainte- 
Eugénie.  Nous  remercions  notre  maître  de  son  obligeance  ainsi  que 
ses  internes  MM.  Piery  et  Péhu  de  leur  collaboration.  C'est  à 
H.  Guinard  que  nous  devons  l'examen  de  la  toxicité  du  sérum.  Nul 
n'était  plus  que  lui  compétent  pour  celte  recherche,  et  nous  le 
remercions  d'avoir  bien  voulu  mettre  à  notre  service  cette  compé- 
tence dans  une  question  aussi  délicate. 

Toici  nos  observations. 

Obsebtatio.x  I.  —  Marie  G...,  quarante-cinq  ans,  ménagère,  entrée  le 
SI  joillet  1896,  salle  des  quatrièmes,  femmes. 

Antécédents  héréditaires  nuls. 

Aucune  maladie  antérieure.  Pas  de  rhumatisme.  Bronchite  il  y  a  six  ans. 

Elle  est  malade  actuellement  depuis  un  an.  Ses  accidents  ont  débuté  à 
la  suite  des  fatigues  d*un  déménagement.  Elle  a  pris  de  Fesse ufflement,  des 
palpitations,  de  Toedème  des  membres  inférieurs,  et  après  deux  mois  elle 
est  entrée  à  Fhôpital.  Après  un  séjour  de  cinq  mois  elle  est  sortie  très 
améliorée.  Après  sa  sortie  elle  a  repris  de  Tessoufflement  et  des  palpita- 
tions. Ses  urines  ont  diminué  rapidement  de  quantité  et  sont  devenues  plus 
foncées;  elle  a  repris  de  Tœdème  des  membres  inférieurs. 

Actuellement  elle  rentre  avec  les  mêmes  phénomènes. 

A  Tezamen  on  ne  trouve  à  peu  près  rien  aux  poumons  ;  quelques  râles 
sans  importance.  £lle  ne  tousse  ni  ne  crache. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  quatrième  espace  au-dessous  du  mamelon  : 
elle  se  sent  facilement,  et  paredt  se  déplacer  un  peu  avec  les  changements 
de  position. 

Pas  de  frémissement  à  la  palpation. 

A  Taoscultation,  on  entend  un  petit  souffle  systolique  à  la  pointe  avec 
on  dédoublement  du  deuxième  bruit.  Parfois  on  a  aussi  un  dédoublement 
du  premier  bruit  donnant  Timpression  d'un  galop. 

A  la  base  on  entend  un  frottement  râpeux,  augmentant  par  la  pression 
da  stéthoscope,  très  bien  localisé,  sans  propagation  le  long  du  bord  gauche 
du  sternum. 

Pas  dëpanchement  péricardique.  Le  pouls  est  faible,  petit,  assez  régu- 
lier, 72  pulsations.  Température  37»5.  Le  foie  n'est  pas  hypertrophié  mais 
lin  peu  douloureux  à  la  pression.  Pas  de  subictère.  La  rate  n'est  pas 
l&ypertrophiée.  Pas  d*ascite.  L'œdème  des  membres  inférieurs  a  beaucoup 
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diminué.  La  malade  est  plutôt  pâle  sans  cyanose,  et  présente  un  état  de 
subdélirium  assez  marqué.  Les  pupilles  sont  égales,  régulières,  non  con- 
tractées. Les  urines  un  peu  foncées,  rares,  contiennent  une  notable  quantité 
d'albumine. 

24  juillet  1896.  —  Le  frottement  péricardique  persiste,  il  est  un  peu 
moins  net  que  le  jour  de  l'entrée.  Même  état  général. 

25  juillet  i896.  —  Le  frottement  qu'on  entendait  à  la  base  a  disparu 
totalement.  Le  souffle  systolique  léger  persiste'  avec  un  dédoublement  du 
deuxième  bruit. 

28  juillet  d896.  —  A  l'auscultation  de  l'orifice  tricuspide  on  entend  un 
léger  frottement  râpeux  qui  est  surajouté  au  premier  bruit.  11  augmente 
par  la  pression. 

La  malade,  quoique  nullement  guérie,  quitte  THÔtel-Dieu. 

Septembre  1896.  —  La  malade  rentre  à  l'hôpital  présentant  les  mêmes 
troubles.  Les  urines  rares,  foncées,  contiennent  une  quantité  notable  d'al- 
bumine. 

La  pointe  du  coeur  bat  dans  le  cinquième  espace.  On  y  perçoit  un  souffle 
méso-systolique  léger  avec  dédoublement  du  deuxième  bruit;  quelques 
frottements  à  la  base.  Pas  d'arythmie. 

Octobre  i896.  —  Bronchite  généralisée  sans  localisation  aux  sommets, 
avec  toux  quinteuse.  Sortie  en  décembre. 

Juin  i897.  —  La  malade  rentre  de  nouveau  à  l'hôpital,  très  amaigrie, 
pâle,  cachectique,  dans  un  état  de  torpeur  marquée  avec  vomissements  fré- 
quents que  la  glace  arrête  seule.  Le  cœur  a  des  intermittences  vraies  nom- 
breuses; roulement  diastolique  et  souffle  présystolique  rugueux;  léger 
dédoublement  du  premier  bruit. 

A  la  suite  d'une  application  intempestive  de  deux  vésicaloires  dans  le 
dos,  augmentation  de  l'albumine  et  anasarque.  Son  caractère  est  de?enu 
intraitable.  Elle  quitte  le  service  pour  y  rentrer  six  mois  plus  tard,  le 
14  avril  1898. 

A  ce  moment-là  son  état  s'est  encore  aggravé  :  l'essoufflement  et  la 
fatigue  apparaissent  au  moindre  effort  avec  des  douleurs  dans  les  jambes 
et  le  long  de  la  colonne  vertébrale;  elle  souffre  de  palpitations  et  de  maux 
de  tête  violents.  Elle  tousse  et  expectore  abondamment.  Hypertrophie  du 
cœur  très  marquée.  La  pointe  bat  dans  le  sixième  espace.  On  perçoit  un 
souffle  systolique  rugueux  se  transmettant  dans  l'aisselle.  Frottement  dans 
la  région  mésocardiaque.  Pression  artérielle  IS». 

La  plèvre  droite  contient  un  notable  épanchement  occupant  les  deux  tiers 
supérieurs. 

5  juin.  —  Crise  d'œdème  aigu  du  poumon  avec  expectoration  albumineuse 
et  râles  sous-crépitants  aux  deux  bases.  Saignée  de  250  grammes.  Le 
sérum  est  hypotoxique. 

Du  8  au  23  juin  là  malade  est  soumise  à  des  injections  de  sérum  de  veine 
rénale  de  chèvre  (voir  Thèse  de  Lignerolles,  Lyon,  1898).  Les  analyses  d'urine 
pratiquées  alors  avant  l'emploi  du  traitement  ont  donné  les  r^ultats  sui- 
vants : 
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Urines  du  8  juin  : 
Oaantilé,  700  grammes. 
Urée,  H  gr.  20  (par  viagt-quatre  heures). 
Chlorure,  8  gr.  40. 
Phosphates,  i  gr.  47. 
Albumine,  0  gr.  50. 
Coefficient  urotoxique  :  111. 

Le  24  juin  la  malade  très  améliorée  quitta  Thôpital.  La  toxicité  urinaire 
s*était  notablement  relevée  à  la  suite  des  injections,  quoique  restant  tou- 
jours au-dessous  de  la  normale. 

4  juillet.  —  La  malade  rentre  de  nouveau  à  Thôpilal  sans  que  son  état 
soit  cependant  notablement  aggravé.  Elle  présente  un  gros  œdème  des 
membres  inférieurs  et  des  signes  d'épanchement  pleural  du  côté  droit.  Au 
cœur  la  pointe  bat  dans  le  sixième  espace  un  peu  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire^  A  la  palpation,  les  battements  sont  réguliers  et  forts.  La 
palpation  révèle  un  frottement  dans  la  région  méso-cardiaque,  et  Tauscul- 
tation  fait  percevoir  un  frottement  dans  cette  même  région.  A  la  base  éclat 
marqué  du  deuxième  bruit.  A  la  pointe,  souffle  systolique  léger  se  propa- 
geant dans  Faisselle.  Roulement  diastolique  (?)  et  dédoublement  inconstant 
du  deuxième  bruit.  Pouls  petit,  régulier.  Les  urines  contiennent  toujours 
de  Talbumine. 

15  septembre.  —  Thoracentèse.  On  retire  900  grammes  d'un  liquide 
faémorragique. 

Malgré  la  ponction  la  dyspnée  persiste,  la  malade  présente  d'ailleurs  de 
Tanasarque.  Les  urines  sont  rares  et  contiennent  beaucoup  d'albumine. 

9  octobre.  —  Persistance  des  grands  œdèmes  et  de  l'anasarque.  Nouvelle 
thoracentèse,  on  retire  un  litre  de  liquide  très  faiblement  hémorragique. 
Mort  le  19  octobre  1898. 
Autopsie  le  20  octobre  1898. 

A  l'ouverture  du  thorax  on  constate  que  les  deux  plèvres  sont  remplies 
de  liquide.  1)  existe  en  outre  quelques  adhérences  de  consistance  moyenne 
au  niveau  des  lobes  supérieurs  des  deux  poumons,  mais  non  localisées  à 
l'extrême  sommet. 

Le  poumon  droit  pèse  390  grammes,  le  gauche  350.  Ils  présentent  des 
lésions  d'emphysème  presque  généralisé,  quelques  zones  d'atélectasie.  Pas 
de  tubercules. 

Le  péricarde  renferme  une  assez  grande  quantité  d'un  liquide  citrin  très 
elair.  Le  péricarde  pariétal  est  épaissi.  Le  péricarde  viscéral  présente,  au 
niveau  de  la  portion  la  plus  antérieure  du  cœur  (portion  du  ventricule  atte- 
nante aa  sillon  inter-ventriculaire),  une  belle  plaque  laiteuse  ovalaire  mesu- 
rant 3  cent.  1/2  de  long  sur  2  cent,  i/2  de  large.  Tout  à  fait  au  niveau  de 
la  pointe,  il  existe  une  autre  petite  plaque  laiteuse  de  l'étendue  d'une  pièce 
de  50  centimes. 

Le  coeur  est  très  hypertrophié  (450  gr.).  C'est  une  hypertrophie  concen- 
trique du  ventricule  gauche  dont  la  paroi  présente  une  épaisseur  maxima  de 
i  ceoUmètre  environ.  Il  n'existe  pas  d'insuffisance  de  l'aorte,  mais  l'orifice 
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mitral  présente  un  rétrécissement  très  serré  qui  admet  Tindex.  Les  deux 
valves  sont  épaissies,  de  consistance  cartilagineuse.  De  plus,  elles  sont  dis- 
posées de  telle  façon  que  Torifice  mitral  rétréci  a  un  aspect  infutidibulirorme, 
ce  rétrécissement  se  prolongeant  en  se  resserrant  de  plus  en  plus  à  Tinté- 
rieur  du. ventricule.  L'oreillette  gauche  est  épaissie  et  dilatée. 

A  l'ouverture  de  labdomen, ascite  considérable  sans  réaction péritonéale 
apparente. 

Le  foie  (1290  gr.),  de  coloration  normale,  est  un  peu  dur  à  la  coupe.  La 
rate  (180  grammes),  de  volume  normal,  parait  très  scléreuse. 

Les  reins  (rein  gauche,  200  gr.;  rein  droit,  iTO  gr.),  de  volume  normal^ 
présentaient  sur  la  coupe  une  décoloration  générale  leur  donnant  Taspect 
blanchàire.  En  outre  la  substance  corticale  parait  diminuée  de  volume.  La 
capsule  détache  en  quelques  points  des  parcelles  du  parenchyme  rénal 
par  décortication. 

Examen  bactériologique  de  la  sérosité  péricardique.  —  Après  ouverture  du 
péricarde,  au  moyen  d'une  escarre  pratiquée  au  fer  rouge,  on  recueille  à 
l'aide  d'une  pipette  de  la  sérosité  du  péricarde.  On  ensemence  ensuite 
abondamment  trois  tubes  de  bouillon  de  veau  qu*on  porte  ensuite  à  rètuve 
à  37». 

Les  tubes  sont  restés  stériles. 

Recherches  sur  la  toxicité  du  sérum,  —  Elles  ont  été  faites  par  M.  Goinard 
avec  le  manuel  opératoire  décrit  dans  la  thèse  de  M.  Dumarest'.  Une 
saignée  pratiquée  le  5  juin  1898  avait  donné  170  grammes  de  sang.  Le 
sérum  provenant  de  cette  saignée  s*est  montré  hypotoxique,  d'après  la  note 
fournie  par  M.  Guinard.  Malheureusement  le  détail  de  l'expérience  et  le 
chiffre  de  toxicité  ont  été  égarés  et  ne  sont  pas  mentionnés  sur  l'obser- 
vation. La  malade  présentait  au  moment  de  cette  recherche  des  phéno- 
mènes urémiques  et  des  signes  de  péricardile  déjà  constatés  antérieurement 
et  qui  persistèrent  après. 

Obs   il  —  Observation  (prise  par  M.  Piéry,  interne  du  service). 

G...  Claudine,  vingt-deux  ans,  fleuriste,  entrée  le  A  mai  1898,  salle  des 
quatrièmes,  femmes,  service  de  M.  Teissier,  morte  le  23  mai  1898. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  la  suite  d'une  opération  ;  mère 
actuellement  bien  portante;  deux  frères  actuellement  vivants;  trois  frères 
morts  en  bas  âge  d'alTections  inconnues. 

AnV'cédents  personnels,  —  Rougeole  dans  l'enfance.  Pas  de  scarlatine.  Pas 
de  rhumatisme.  Réglée  à  dix-huit  ans  et  depuis  cette  époque  assez  irrégu- 
lièrement. Accouchement  quelques  semaines  auparavant. 

Le  2  avril  1897,  angine  diphtéritique  soignée  à  la  Charité  dans  le  service 
de  M.  le  D'  Rabot.  Huit  jours  après  le  début  de  l'affection  la  malade  présen- 
tait déjà  de  l'œdème  des  jambes  et  de  la  face.  Des  injections  de  sérum 
auraient  été  faites,  mais  seulement  un  mois  après  le  début  de  ra£lectioa 
au  dire  de  la  malade.  La  malade  quitta  la  Charité  après  un  séjour  de  deux 

1.  Dumarest,  thèse  de  Lyoq,  1897. 
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mois.  L*œdème  avait  disparu,  mais  la  malade  ne  sait  pas  si  ses  urines 
contenaient  de  Talbumine.  Elle  se  souvient  seulement  que  le  D*"  Rabot  ne 
la  considérait  pas  comme  complètement  guérie.  Depuis  cette  époque,  elle 
ne  se  serait  jamais  remise  bien  complètement,  et  elle  présentait  de  temps 
à  autre  un  peu  de  bouffissure  de  la  face. 

Depuis  quinze  jours  l'œdème  a  augmenté,  les  forces  ont  diminué  et  la 
malade  a  dû  cesser  tout  travail.  Depuis  huit  jours  elle  garde  le  lit  d*une 
façon  presque  constante. 

6  mai.  —  Au  début  de  Tinterrogatoire,  la  dyspnée,  d'abord  légère,  aug- 
mente progressivement  et  très  rapidement.  Au  bout  d*un  quart  d'heure 
dyspnée  extrême  et  expectoration  de  crachats  albumineux  contenant  un 
pea  de  sang  rosé  et  aéré.  Grande  angoisse  respiratoire. 

Au  cœur,  ébauche  de  bruit  de  galop. 

Aux  deux  poumons,  surtout  aux  bases,  bouffées  de  r&les  fins. 

Les  pupilles  sont  très  dilatées. 

Petits  mouvements  convulsifs  dans  le  bras  droit  se  produisant  par  ins- 
Unis. 

Pouls  rapide,  144. 

Température,  38°!. 

Les  urines  contiennent  des  flots  d'albumine. 

Traitement.  —  Ventouses  scarifiées  à  la  base  des  poumons  et  dans  la 
région  lombaire,  injections  de  caféine  et  dëlher,  inhalations  d'oxygène, 
injection  de  500  centimètres  cubes  de  sérum  artificiel. 

7  mai.  —  Les  urines,  toujours  albumineuses,  sont  rares,  foncées  et  contien- 
oeat  outre  des  cristaux  ammoniaco-magnésiens  et  d'acide  urique  quelques 
cylindres  granuleux. 

Injections  dé  néphrine. 

Saignée  de  400  grammes. 

8,  9  et  11  mai.  —  La  pression  artérielle  est  de  18^.  Galop  gauche  présys- 
tolique. 

Les  phénomènes  urémiques  persistent.  Il  existe  de  la  céphalée,  un  peu 
dobnubilation  intellectuelle.  Quelques  phénomènes  convulsifs  légers  dans 
les  membres  supérieurs.  Vomissement,  diarrhée,  dyspnée  marquée. 

Râles  humides  nombreux  aux  deux  bases. 

La  température,  qui  s'est  maintenue  entre  39<'4  et  39**  pendant  deux  jours, 
tombe,  le  11,  à  37«. 

12  mai  1898.  —  On  note  l'apparition  de  signes  de  péricardile.  Dans  toute 
la  région  précordiale,  on  entend  un  frottement  rude,  serralique,  systolique, 
occupant  tout  l'intervalle  entre  le  premier  et  le  deuxième  bruit.  A  la  pal- 
pation  on  perçoit  dans  toute  la  région  précordiale  un  thrill  systolique  très 
intense.  La  pression  de  toute  cette  région  produit  des  douleurs  très  vives. 
Le  pouls  est  petit,  filiforme.  La  pression  n'est  pas  appréciable  au 
spbjgmomanomètre. 

Légère  diminution  des  râles  aux  poumons. 

Quantité  d'urine  toujours  faible,  200  à  300  grammes  en  vingt-quatre 
heures. 
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Un  peu  de  délire. 

13  mai.  —  La  température,  qui  était  tombée,  atteint  39'  ce  matin. 

iS  mai.  —  On  a  fait  à  plusieurs  reprises  des  injections  de  morphine  à 
la  malade.  Les  signes  péricardiques  persistent.  De  plus,  ont  apparu  des 
symptômes  de  pleurésie  du  côté  droit  :  submatité,  diminution  des  vibra- 
tions et  du  murmure  respiratoire,  sensation  de  flot.  En  avant,  frottements 
pleuraux. 

21  mai.  —  La  malade  a  pris  une  crise  convulsive  avec  mouvements  géné- 
ralisés. 

23  mai.  —  Mort  pendant  une  crise  convulsive. 

Autopsie.  —  24  mai  1898. 

Petits  reins  contractés  et  scléreux.  Péricardite  séro-fibrineuse.  Hypertrophie 
cardiaque  brightique.  Epanchement  pleural  droit.  Adhérences  pleurales  bila- 
térales à  prédominances  gauches.  Congestion  pulmonaire  de  la  base  gauche. 

A  l'ouverture  du  thorax,  epanchement  volumineux  de  liquide  citrin  dans 
la  plèvre  droite,  avec  quelques  adhérences  au  voisinage  du  sommet.  Pas 
d'épanchement  du  côté  gauche,  mais  très  nombreuses  adhérences  Oxant 
la  base  ;  ces  adhérences  sont  d'ailleurs  fragiles  et  se  détachent  aisément. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  il  n'existe  pas  d'ascite  ni  trace  de  péritonite. 

Péricarde.  —  A  l'ouverture  du  péricarde  on  constate  un  dépôt  de  fibrine 
sur  les  deux  feuillets  péricardiques,  leur  donnant  l'aspect  classique  de 
langue  de  chat.  Ce  dépôt  est  notablement  plus  abondant  à  la  face  posté- 
rieure du  cœur  où  existent  quelques  adhérences  fibrineuses  d'ailleurs  très 
fragiles.  Le  péricarde  contient  en  outre  la  valeur  de  15  à  20  grammes  d'un 
liquide  clair,  légèrement  citrin.  On  fait  avec  ce  liquide  l'ensemencement  de 
trois  tubes  de  bouillon  de  bœuf  peptonisé. 

Cœur.  —  Le  cœur  est  volumineux.  A  la  section  les  parois  du  myocarde 
paraissent  très  hypertrophiées  sans  dilatation.  Le  cœur  droit  n'est  pas  altéré. 
Les  orifices  sont  suffisants  et  sans  altération.  Les  vaisseaux  aorte  et  artère 
pulmonaire  sont  de  petit  volume. 

Reins.  —  Le  rein  droit  (70  grammes)  est  considérablement  réduit  de 
volume.  Il  est  très  petit,  contracté,  déformé  par  des  saillies  inégales.  Il  est 
d'une  teinte  non  plus  rouge,  mais  jaunâtre.  Le  tissu  est  très  dur  à  la  coupe. 
Sur  la  surface  de  section  les  substances  médullaires  et  corticales  sont  con- 
fondues, envahies  par  une  trame  de  sclérose  dense.  La  capsule  reste  adhé- 
rente sur  la  plus  grande  partie  de  son  étendue.  Le  rein  gauche  (155  grammes) 
est  moins  atrophié  mais  présente  les  mêmes  altérations. 

Foie.  —  1070  grammes.  Il  ne  présente  rien  d'anormal. 

Rate.  —  La  rate  présente  du  tissu  de  sclérose. 

Poumons. —  Le  poumon  droit  (350  grammes)  présente  un  peu  de  conges- 
tion à  la  base.  Le  poumon  gauche  (430  grammes)  présente  de  la  conges- 
tion de  tout  le  lobe  inférieur  sans  œdème  notable.  Le  tissu  ne  parait  pas 
sclérosé. 

Examen  histologique.  —  Pratiqué  par  M.  Piery,  sous  la  direction  et  le 
contrôle  de  M.  le  professeur  Tripier. 

Reins.  —  Deux  fragments  a  et  6. 
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Fragment  a.  —  (Coloration  au  picro-carmin.)  Néphrite  interstitielle  d'in- 
tensité assez  marquée  et  de  date  assez  ancienne.  Prolifération  conjonctive 
inter-tubulaire  mais  surtout  péri-artérielle.  Les  glomérules  sont  entourés 
d^aoe  gangue  fibreuse  assez  prononcée»  et  ils  sont  assez  fortement  altérés  : 
ils  sont  découpés  sur  de  nombreux  lobules  et  à  leur  surface  on  constate  de 
très  nombreuses  cellules  rondes  proliférées.  Au  niveau  des  tubes  contournés, 
répithélium  est  légèrement  tuméfié  et  trouble.  Plusieurs  tubes  sont  élargis 
et  renferment  de  gros  cylindres  colloïdes,  àce  niveau  Tépithélium  est  aplati. 
D'autres  renferment  des  cylindres  granuleux.  Au  voisinage  de  la  capsule 
les  vaisseaux  sont  nombreux,  distendus,  gorgés  de  sang.  Enfin  la  capsule  est 
très  épaissie,  fibreuse. 

Fragment  b,  —  (Coloration  au  violet  de  méthyle.)  On  ne  trouve  pas  trace 
de  dégénérescence  amyloïde. 

Cœur  et  péricarde  viscéral.  —  (Coloration  au  picro-carmin). 

Péricarde  viscéral.  —  Il  est  très  épaissi,  infitré  de  nombreuses  cellules 
rondes,  proliférées.  A  sa  face  externe,  il  présente  encore  quelques  frag- 
ments de  fibrine.  Du  côté  du  myocarde,  le  tissu  conjonctif  sous-péricar- 
dique  est  également  épaissi  et  infiltré  de  cellules  rondes.  En  outre,  on  voit 
ces  cellules  rondes  envahir  en  assez  grand  nombre  le  myocarde  dans  ses 
couches  superficielles;  il  s'agit  d'une  péricardite  de  date  récente. 

Myocarde.  —  Il  existe  dans  les  espaces  interstitiels  du  myocarde  une  pro- 
lifération cellulaire  assez  marquée  infiltrant  le  myocarde  dans  sa  totalité  et 
prédominant  au  voisinage  des  vaisseaux.  Les  fibres  musculaires  paraissent 
hypertrophiées,  mais  il  est  impossible  de  se  rendre  compte  si  leur  nombre 
est  augmenté  :  hypertrophie  scléreuse  du  myocarde. 

Poumon.  —  Pneumonie  desquamative.  L'épithélium  alvéolaire  est  proli- 
féré et  desquamé,  remplissant  sur  certains  points  les  alvéoles.  Quelques 
bulles  d'emphysème;  un  peu  de  réaction  conjonctive  interstitielle. 

Foie.  —  Hépatite  interstitielle  récente  subaiguë.  Prolifération  assez  abon- 
dante de  cellules  rondes  localisées  aux  espaces  portes.  Un  peu  d'endar- 
lérile  et  de  périartérite  des  vaisseaux  portes.  Les  veines  sus-hépatiques 
sont  intactes,  ne  présentant  pas  de  réaction  conjonctive  à  leur  pourtour.  Il 
n'existe  pas  de  néo-canalicules  biliaires.  Les  cellules  hépatiques  et  les  cana- 
licules  biliaires  sont  intacts. 

Ensemencement  de  la  sérosité  péricardique . 

Trois  tubes  de  bouillon  ensemencés  ont  été  mis  à  l'étuve,  et  sont  restés 
st«'Tiles. 

ïiecherches  sur  la  toxicité  du  sérum.  —  Cette  recherche  a  été  faite  par 
M.  le  D'  Guinard  et  les  chiffres  obtenus  peuvent  être  comparés  à  ceux 
obtenus  par  MM.  Guinard  et  Dumarest. 

Expérience  I.  — La  première  saignée  a  été  faite  le  7  mai  à  six  heures  du 
soir.  —  Examen  le  lundi  9  mai.  Le  sérum  a  donc  trente-six  heures.  —  Une 
injection  de  35  centimètres  cubes  de  ce  sérum  n'a  pu  être  continuée  faute  de 
sérum.  Elle  n'a  pas  causé  de  trouble  chez  un  lapin  de  i  kilog.  250,  sauf  un 
peu  de  torpeur  et  de  dépression.  (Il  restait  immobile,  ramassé  sur  lui- 
même.)  En  admettant  qu'il  ait  été  tué  par  cette  dose  de  sérum,  le  coeffi- 
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cient  aurait  été  35««  :  1,250  =  28,  coefficient  faible.  Le  coefficient  exact  est 
donc  plus  faible  encore,  ce  qui  montre  une  réelle  hypo-toxicité.  Le  lapin 
s'est  complètement  remis. 

ExpÉRiENCB  IL  —  Saignée  jeudi  i9  mai  à  midi,  donnant  i09  centimè- 
tres cubes  de  sérum.  L'expérience  est  faite  le  20  mai  avec  le  sérum  datant 
de  vingt-quatre  heures.  L'injection  de  sérum  commencée  à  deux  heures 
et  demie  est  achevée  à  trois  heures  quarante-cinq.  Le  lapin  pèse  2  kîlog.  250. 
Mouvements  de  défense  à  35  centimètres  cubes.  À  trois  heures  dix,  avec 
70  centimètres  cubes,  quelques  mouvements  convulsifs,  tremblement  du 
tronc  et  des  membres,  respiration  plus  entrecoupée.  On  arrête  Tinjectlon 
de  sérum,  le  calme  reparaît  de  nouveau.  A  80  centimètres  cubes  lanimal 
défèque  (matières  sèches  en  boules),  tremblements,  respiration  irrégulière. 
À  86  un  peu  de  salivation  (2  ou  3  grammes  de  salive).  A  i09  centimètres  cubes 
l'animal  n*a  pas  éprouvé  d'autres  troubles.  Détaché  après  Texpérience, 
l'animal  est  observé  :  il  se  tient  dehout,  marche,  puis  reste  ramassé,  pelo- 
tonné sur  lui-même,  longtemps  immobile.  Un  peu  de  dyspnée;  respiration 
courte  et  haletante.  A  cinq  heures  l'état  da  lapin  n  a  pas  varié,  il  n'a  pas 
uriné  pendant  l'expérience. 

Coefficient  :  =  lOO^"*  :  2,250  =  48,6. 

Obs.  111.  —  Observation  prise,  par  M.  Agnel,  interne  du  service. 

P...,  âgé  de  soixante  et  un  ans,  menuisier,  entré  à  l'hôpital  Sainte-Eugénie 
le  4  janvier  1899,  mort  le  21  mai  1899. 

Antécédents  de  famille.  —  Père  mort  à  trente-neuf  ans  phtisique;  mère 
morte  d'ictus  apoplectique  à  soixante-deux  ans. 

Onze  frères  ou  sœurs  dont  six  morts  en  bas  âge;  les  cinq  autres  morts 
d'affections  diverses  que  le  malade  ne  peut  spécifier. 

Marié.  Femme  morte  à  l'Hôlel-Dieu  de  Lyon  de  dysenterie  (?),  six  enfants 
dont  cinq  sont  morts  :  deux  en  bas  âge,  une  fille  à  Tâge  de  trente  ans  de 
phtisie  pulmonaire,  une  autre  de  suites  de  couches  et  enfin  un  dernier  d^ac- 
cident.  Il  reste  un  garçon  bien  portant. 

Personnellement.  Rougeole  dans  l'enfance;  variole;  pas  de  scarlatine;  pa 
de  fièvre  typhoïde  ;  pas  de  rhumatisme.  Le  malade  n'a  pas  eu  la  syphilis.  Il 
a  fait  quelques  excès  alcooliques. 

Le  malade  a  eu  des  varices  des  membres  inférieurs,  pour  lesquelles  il  a 
subi  la  ligature  bilatérale  des  saphènes.  Il  persiste  encore  actuellement  des 
varicosités  cutanées  et  de  l'eczéma  variqueux  au  niveau  des  pieds  et  de  la 
partie  inférieure  des  jambes. 

L'afTection  actuelle  remonte  à  un  mois  environ.  Le  malade  aurait  ressenti 
alors  une  impression  de  froid  et  de  frissons  multiples  et  il  toussait  un  peu. 
Pas  de  point  de  côté.  Pas  de  dyspnée  vraie.  Diminution  de  l'appétit  et 
malaise  général.  Le  malade  cependant  continue  son  travail.  Il  y  a  six  jours 
(le  l*^'' janvier)  la  dyspnée  s'établit;  la  toux  redouble;  un  œdème  généralisé 
apparaît.  Deux  jours  après  anurie  avec  douleurs  lombaires. 

Actuellement  (6  janvier)  le  malade  présente  un  œdème  généralisé  avec 
bouffissure  de  la  face  et  des  paupières  très  marquée.  Il  est  très  affaibli  et  ne 
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mange  pas.  La  dyspnée  est  intense,  à  type  expiratoire,  avec  toux  suivie 
d'une  expectoration  à  peu  près  nulle  et  difficile. 

Poumons.  Sonorité  exagérée  en  avant.  En  arrière,  un  peu  de  sub-matité 
aux  bases.  Dans  les  aisselles,  râles  Uns  surtout  inspiratoires  à  timbre  sec 
mêlés  à  des  frottements.  Pas  de  retentissement  de  la  toux  ni  de  la  voix  ;  pas 
de  soafQe. 

Comr.  La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  et  la  palpation  perçoit  une 
légère  sensation  de  galop.  L^auscuUation  révèle  un  galop  gauche  présysto- 
lique  très  net.  Pas  de  souffle.  Pas  d'arythmie.  Pas  de  frottements.  Le  pouls 
est  régulier  et  de  forte  tension.  Les  artères  sont  très  fortement  athéroma- 
teuses. 

Le  foie  ne  parait  pas  augmenté  de  volume. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  limpides  et  peu  colorées  et  contiennent 
un  disque  très  léger  d'albumine. 

Tube  digestif.  Langue  saburrale.  Constipation. 

Pas  de  céphalée  ni  de  myosis. 

Température  38<>1. 

Traitement  :  ventouses  scarifiées  dans  la  région  lombaire;  ventouses 
sèches  sur  le  thorax.  Lavement  purgatif.  Diurétine. 

7  Janvier.  —  Dyspnée  très  diminuée.  Le  malade  présente  toujours  une 
expectoration  muco-sanguinolente  qui  persiste.  Il  n'a  pas  de  fièvre.  Tension 
du  pouls  :  30  au  sphygmomanomètre  de  Putain.  Nouvelle  application  de 
ventouses  scarifiées  aux  bases  et  dans  la  région  lombaire. 

8  janvier. —  Les  crachais  ne  sont  plus  sans^uinolents. 

9  janvier.  —  Phénomènes  urémi*|ues  graves,  état  de  sub-coma.  Pouls  très 
tendu.  On  fait  une  saignée  de  150  grammes. 

12  janvier.  —  Amélioration  rapide  des  plus  marquées.  Plus  d*anasarque. 
Plus  de  phénomènes  urémiques.  Grise  urinaire  abondante,  cinq  litres  en 
vingt-quatre  heures.  Il  n*y  a  plus  d'albumine. 

27  janvier.  —  Le  mieux  persiste,  le  malade,  qui  est  à  un  régime  lacté 
mitigé  depuis  quelques  jours,  ne  présente  pas  d'albumine. 

21  février  —  Assez  bon  état  général.  Léger  disque  d'albumine. 

7  mars.  —  Œdème  généralisé.  L'auscultation  du  cœur  révèle  dans  la 
région  aortique  et  sternale  un  bruit  systolique  et  diastolique  léger  nyant  les 
caractères  d'un  frottement.  Le  pouls  est  régulier  mais  petit  et  dépressible. 
La  pression  est  tombée  à  14. 

16  mars.  —  Grands  accès  dyspnéiques.  L'auscultation  des  poumons 
révèle  à  la  base  droite  les  signes  d'un  épanchement.  A  gauche  râles  fins. 
Pas  de  fièvre.  Rien  de  nouveau  au  cœur.  OËdème  très  prononcé  sur- 
tout du  côté  droit.  Les  urines  sont  très  diminuées  comme  quantité,  300  à 
500  grammes. 

23  mars.  —  («es  urines  sont  revenues  sous  l'influence  de  la  théobromine 

au  taux  de  2,  de  3,  et  même  de  4  litres.  L'œdème  a  diminué.  L'épanche- 

mentducôté  droit  a  disparu.  Les  phénomènes  urémiques  ont  rétrocédé. 

Quelques  râles  de  congestion  aux  deux  bases. 

Au  cœur  on  entend  toujours  le  galop  présystolique  et  dans  la  région 
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précordiale  un  double  bruit  de  va-et-vient,  un  véritable  frottement  péricar- 
dique  très  net. 

30  mars.  —  Persistance  des  signes  péricardiques. 

'25  avril.  —  Grandes  crises  dyspnéiques.  Accès  convulsifs  à  caractères 
épilepliformes.  On  pratique  une  saignée  de  250  grammes. 

A  la  suite,  amélioralion. 

i6  mai.  —  Grands  accès  dyspnéiques  et  urémie  couvulsive.  Saignée  de 
300  grammes.  L'albumine  persiste  dans  les  urines.  Au  cœur  le  frottement 
péricardique,  qui  avait  disparu  depuis  quelque  temps,  a  reparu  à  nouveau. 

21  mai.  —  Le  malade  meurt  sans  avoir  présenté  de  la  lièvre  à  aucun 
moment,  même  quand  se  sont  produits,  les  signes  de  péricardite,  d'épanché 
ment  pleural  et  de  congestion  pulmonaire. 

L'autopsie  n'a  pu  être  faite. 

Les  recherches  bactériologiques  manquent  donc  à  cette  observation. 

La  recherche  de  la  toxicité  du  sérum  a  été  pratiquée  par  M.  Guinard 
avec  les  mêmes  procédés  opératoires  que  précédemment  :  elle  a  donné  le 
résultat  suivant  : 

4{cc 

Coefficient  toxique  =  rgrê  =  22,2. 


Ces.  IV.  —  Max  Mar...,  âgé  de  quarante  et  un  ans,  peintre  en  voitares. 
Entré  le  l*^""  novembre  1899  salle  Sainte-Jeanne,  service  de  M.  le  D'  Teissier, 
Hôtel-Dieu,  mort  le  21  janvier  1900. 

Saturnisme  et  alcoolisme  ancieus.  Néphrite  chronique.  Hypertension. 
Bruit  de  galop.  Phénomènes  d'urémie  convulsive.  Pleurésie  et  péricar- 
dite. 

Anlécédenls  héréditaires,  —  Père  mort  d'une  attaque  d'apoplexie.  La  mère 
vit  encore  et  se  porte  bien.  Un  frère  bien  portant;  cinq  sœurs  dont  deux  ma- 
ladives. Marié,  n'a  pas  d'enfants. 

Anlccédcnts  personnels.  —  Le  malade  aurait  toujours  été  sujet  aux  bron- 
chites et  tousse  presque  tous  les  hivers. 

A  vingt  ans,  coliques  de  plomb  pour  la  première  fois.Depuis,  quatre  nouvelles 
crises  de  coliques  de  plomb.  Liseré  de  Burton  léger.  Pas  de  paralysie  mais 
tremblement  prononcé.  Le  malade  avoue  des  excès  alcooliques,  cinq  verres 
d'absinthe  par  jour  et  nombreux  petits  verres.  Il  présente  quelques  symp- 
tômes nerveux  attribuables  à  l'intoxication  éthylique  :  cauchemars,  insom- 
nies, quelques  symptômes  de  névrites  des  membres  inférieurs. 

Les  premiers  symptômes  de  néphrite  datent  de  dix  ans.  Céphalées  avec 
névralgies  occipitales,  troubles  oculaires  passagers,  œdème  des  jambes  le 
soir,  polyurie  marquée,  6  ou  7  mictions  par  nuit.  Tous  ces  symptômes  s'ac- 
cusèrent assez  rapidement;  la  dyspnée  vint  s'y  joindre  et  le  malade  fut 
obligé  de  venir  demander  des  soins  à  l'hôpital  l'hiver  passé.  Ce  séjour  l'amé- 
liora beaucoup  et  il  put  reprendre  son  travail  au  printemps;  mais  bientôt 
les  mêmes  phénomènes  réapparurent  et  l'obligèrent  à  venir  de  nouveau  à 
l'hôpital. 

Actuellement,  œdème  mou,  dépressible,  des  membres  supérieurs.  Vît» 
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doalear  à  la  pression  daas  la  région  lombaire  des  deux  côtés,  céphalée 
intense.  Troubles  gastro-intestinaux  divers.  Dyspnée  très  marquée  à  ren- 
trée et  assez  rapidement  améliorée  par  l'application  de  ventouses  .scarifiées. 

A  Texamen  du  thorax  on  trouve  aux  deux  bases  une  légère  matité  :  la 
respiration  s'entend  à  ce  niveau  et  Ton  perçoit  quelques  r&les  sous-crépi- 
taots  et  crépitants  aux  deux  temps  de  la  respiration.  La  sonorité  est  à  peu 
près  normale  dans  le  tiers  moyen  des  deux  poumons.  Aux  sommets  la 
sonorité  est  diminuée;  les  vibrations  sont  plus  marquées  à  gauche  qu'à 
droite;  la  respiration  est  rude  et  prolongée  aux  deux  sommets  et  Ton  per- 
çoit quelques  râles  au  sommet  gauche. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace,  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire,  on  ne  perçoit  pas  de  souffle,  mais  il  existe  un  bruit  de  galop 
très  net  dans  la  région  méso-cardiaque.  Le  pouls  est  dur,  hypertendu. 

Le  foie  n'est  pas  douloureux,  il  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes. 

La  rate  n'est  pas  perceptible. 

L'abdomen  est  souple,  non  douloureux  à  la  pression.  Le  malade  accuse 
un  peu  de  constipation  et  quelques  troubles  dyspeptiques  légers. 

Double  pointe  de  hernie  inguinale. 

Température,  21^ i  à  l'entrée. 

Les  urines  contiennent  un  gros  disque  d'albumine  et  il  exis^te  une 
polyurie  marquée. 

i*'  décembre.  —  Phénomènes  urémiques,  dyspnée  :  on  fait  une  saignée. 

4  décembre.  —  Ponction  pleurale  gauche  de  600  grammes.  Liquide 
séro-fîbrineux,  soulagement  marqué.  Frottement  rude  avec  bruit  de  va-et- 
vient  dans  la  région  précordiale.  Il  existe  des  frottements  pleuraux  dans 
tout  le  côté  gauche,  mais  en  faisant  suspendre  la^ respiration,  il  subsiste 
toujours  des  frottements  nettement  rythmés  par  le  cœur.  Le  frottement 
persiste  les  jours  suivants  toujours  très  net,  extrêmement  intense.  Il  existe, 
en  mèrae  temps  que  des  phénomènes  urémiques  caractérisés  surtout  par 
la  dyspnée,  quelques  troubles  gastro-intestinaux,  de  la  somnolence  et  du 
myosis. 

Tous  ces  symptômes  persistent  tout  le  mois  de  décembre  avec  des  alterna- 
tives d'amélioration  et  d'aggravation.  L'épanchement  dans  les  plèvres  per- 
siste toujours.  Vers  la  fin  de  décembre  le  frottement  péricardique  a  dimi- 
nué dans  de  fortes  proportions  et  disparu  presque  complètement  dans  les 
premiers  jours  de  janvier. 

Les  urines  analysées  le  20  décembre  pré.sentent  i  1  gr.  73  par  litre  d'urée, 
-  grammes  d'albumine  et  un  coefficient  d'oxydation  de  0,86. 

2  janvier.  —  Zona  thoracique  à  disposition  nettement  métamérique. 

8  janvier.  —  Crises  d'urémie  convulsive  de  grande  intensité  avec  prédo- 
minance des  mouvements  du  côté  gauche. 

iO  janvier.  —  Saignée  de  350  grammes. 

21  janvier.  —  Le  malade  meurt  d'urémie  sans  avoir  présenté  de  crises 
depuis  huit  jours. 

A  aacan  moment  le  malade  n'a  présenté  de  (lèvre,  notamment  pendant  la 
période  de  sa  pèricardite  et  de  ses  pleurésies. 

RiV.  Dg  HÉD.,  TOMB  XX.   —   1900.  31 
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Autopsie  pratiquée  le  25  janvier  à  dix  heures  du  matin,  trente  heures 
après  la  mort.  Température  extérieure  basse. 

Dans  les  deux  plèvres,  liquide  citrin  limpide  eu  quantité  égale  de  chaque 
côté,  qu^on  peut  évaluer  à  1000  grammes.  Pas  de  néo-membranes  dans  les 
plèvres  pariétales  et  viscérales.  Aux  poumons,  domine  l'atélectasie.  .Aux 
sommets  et  dans  les  régions  moyennes,  congestion  avec  exsudation  de 
liquide  œdémateux  à  la  coupe.  Aucune  autre  altération  parenchjmateuse. 
Les  feuillets  du  péricarde  ont  une  épaisseur  normale.  Pas  de  médiastiuite. 
Pas  de  symphyse.  11  existe  300  grammes  environ  de  liquide  clair  citrin  res- 
semblant absolument  au  liquide  des  plèvres.  Sur  la  face  antérieure  du 
cœur  on  ne  constate  pas  de  néo-membrane  véritable,  mais  ça  et  là  quelques 
plaques  flbrineuses  formant  des  taches  dépolies  légèrement  rugueuses  et 
très  adhérentes.  Ces  mêmes  exsudais  (ibrineux  se  retrouvent  sur  la  face 
postérieure  du  cœur,  mais  en  bien  plus  grande  quantité. 

Ils  sont  surtout  disposés  sur  le  trajet  des  vaisseaux  coronaires.  En  somme, 
péricardite  récente  mais  peu  marquée.  On  note  de  plus,  sur  la  face  anté- 
rieure et  postérieure  du  cœur,  de  grandes  plaques  laiteuses. 

Le  myocarde  est  considérablement  hypertrophié  dans  le  ventricule  gauche 
dont  la  paroi  atteint  presque  1  cent.  1/2  d'épaisseur.  Le  muscle  cardiaque 
parait  sain.  11  a  conservé  sa  coloration  normale.  Pas  trace  de  sclérose  à  la 
coupe.  Les  valvules  sont  saines.  Poids  du  cœur,  550  grammes.  Il  est  à  noter 
qu*une  mince  lame  pulmonaire  s'étend  au-devant  du  cœur.  Elle  ne  présente 
aucune  trace  d'inflammation  de  la  plèvre  viscérale. 
Dans  le  péritoine,  liquide  citrin  en  quantité  assez  abondante. 
Foie  d'apparence  muscade  sans  lésion  apparente  à  la  coupe.  Pas  de 
sclérose. 

Les  reins  (rein  droit,  100  gr.;  rein  gauche,  110  gr.)  sont  un  peu  dimianés 
de  volume.  Leur  face  externe  présente  des  granulations  saillantes  afec 
aspect  clouté  manifeste.  A  la  coupe,  la  substance  corticale  se  montre  très 
diminuée  de  hauteur  et  réduite  à  2  millimètres  environ.  De  place  en  place 
apparaissent  des  artères  béantes  à  la  coupe  et  paraissant  augmentées  de 
volume.  L'ensemble  du  parenchyme  a  un  aspect  bigarré. 
Capsules  surrénales  paraissent  normales. 
Hâte  normale. 
Pancréas  normal. 

Les  centres  nerveux  ne  présentent  pas  de  lésions,  sauf  une  vascularisa- 
lion  peut-être  un  peu  anormale  des  méninges  centrales.  L'écorce  parait 
normale.  Les  coupes  de  Pitres  ne  révèlent  aucune  altération. 

Examen  bactériologique,  —  Avec  une  pipette  stérilisée,  après  avoir  produit 
sur  le  péricarde  et  sur  la  plèvre  une  petite  escarre  avec  un  instrument 
chaufTé,  on  a  ensemencé  des  ballons  de  bouillon  peptonisé  avec  les  séro- 
sités pleurales  et  péricardiques.  Après  examen  extemporané  de  cette  séro- 
sité avec  du  violet  de  gentiane  :  aucune  bactérie. 

De  plus,  au  bout  de  vingt-quatre  heures  à  Tétuve  (38^),  les  ballons  de 
bouillon  sont  restés  stériles. 
Recherches  sur  la  toxicité  du  UquiéU  pleural,  —  Cette  recherche  a  été  pra- 
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tiquée  par  M.  Paul  Courmont  sur  le  liquide  extrait  la  veille  de  la  plèvre,  *^^ 

le  5  décembre  1899;  nous  reproduisons  la  noie  de  M.  Courmont.  ^ 

«  l'a  lupin  de  2  kiloj^r.  a  été  injecté  dans  la  veine  de  Toreille.  Il  a  reçu  '     '^ 

60  cent,  cubes  de  liquide  dans  la  veine,  plus  10  cent,  cubes  sous  la  peau  de 
Foreille  par  suite  d'accident  opératoire. 

«  La  durée  de  rinjectiou  intra-veineuse  a  été  de  quinze  minutes,  ce  qui 
fait  la  vitesse  moyenne  de  4  cent,  cubes  par  minute.  Pas  d'autre  incident 
que  quelques  convulsions  vers  20  cent,  cubes. 

«  Autopsie,  —  Organes  congestionnés  sans  rien  d'anormal. 

«  La  toxicité  est  donc  de  30  cent,  cubes  par  kilogr.  (ne  pas  tenir  compte 
des  10  cent,  cubes  sous  la  peau  qui  ne  sont  pas  ressortis).  » 

Ces!  là  la  toxicité  moyenne  que  M.  Courmont  a  obtenue  dans  ses 
expériences  sur  les  pleurésies  séro-fibrineuses. 

Cliniquement,  nous  avons  donc  eu  affaire  à  trois  cas  de  péricar- 
dite  aiguë  ou  subaiguë  et  à  un  cas  de  péricardlte  chronique.' 

L^autopsie  a  été  faite  dans  trois  cas,  ainsi  que  les  recherches  bac- 
tériologiques. Dans  trois  cas  également,  nous  avons  pu  examiner  la 
toxicité  du  sérum,  grâce  à  Tobligeance  de  M.  le  Dr  Guinard,  dont 
nous  avons  mis  à  contribution  la  compétence  toute  spéciale  dans  .  ^ 

cette  question,  et,  dans  un  cas,  nous  avons  examiné  la  toxicité  du  i 

liquide  de  la  pleurésie  concomitante  de  la  péricainlite. 

La  stérilité  de  Vépanchement  péricardique  est  donc  établie  une  ^ 

fois  de  plus  dans  trois  observations  nouvelles.  Dans  une  de  ces  '  | 

observations  (obs.  II),  la  péricardlte  franchement  séro-fibrineuse 
est  récente  et  a  eu  une  marche  aiguë.  Dans  Tobservation  IV,  Taffec- 
lion  a  été  subaîguë,  mais  là  encore,  c'est  d'une  péricardlte  séro-fibri- 
neuse franchement  inflammatoire  qu'il  s'agit.  Dans  Tobservation  I 
enfin,  la  péricardite  ne  se  révélait  que  par  des  altérations  anciennes 
et,  de  fait,  avait  eu  une  évolution  chronique. 

Enfin  la  recherche  de  la  toxicité  du  sérum  a  donné  des  résultats  | 

idetUiqueSj  c^est-à-dire  que  dans  trois  observations  de  péricardite 
aigué,  subaigué  et  chronique^  le  résultat  a  été  le  même.  Au  lieu  de 
Chyftertoxicité  du  sérum  qu'on  était  en  droit  de  s'attendre  à  rencon^ 
trer  d'après  la  théorie  urémiquCy  c'est  Vhypotoxicité  qui  existait,  La 
ûrosité  de  Vépanchement  pleural  examiné  présentait  une  toxicité 
normale. 

Comment   peut-on   interpréter  ces  résultats  relativement  à  la 
palhogénie  de  la  péricardite  brightique. 

Que  devons-nous  penser  de  Thypothèse  de  l'infection  secondaire? 
que  devons-nous  croire  de  la  théorie  toxique? 
Bosc  a  établi  l'existence  d'une  péricardite  à  pneumocoque  chez 
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un  brightique.  Le  fait  est  positif  et  ne  peut  être  récusé.  Il  peut  donc 
exister  des  cas  de  péricardite  infectieuse  chez  les  brightiques.  Banti 
lui-même,  partisan  de  la  théorie  toxique,  ne  niait  pas  la  possibilité 
du  fait.  Nous  ne  la  nions  pas  non  plus.  Faut-il  en  conclure  que 
toutes  les  péricardites  brightiques  sont  infectieuses?  Ce  serait  cer- 
tainement aller  trop  loin.  Les  recherches  si  soigneuses  et  si  com- 
plètes de  Banti,  les  faits   négatifs   apportés  successivement  par 
Merklen,  Beco,  Dessy,  et  nous-mêmes  enOn,  ont  bien  leur  impor- 
tance. On  a  objecté  que  le  micro-organisme,  cause  de  raiïection, 
avait  pu  disparaître  après  l'avoir  produite,  mais  les  cas  de  Banti  se 
rapportent,  ainsi  qu'un  des  nôtres,  à  des  péricardites  toutes  récentes, 
datant  de  deux,  quatre,  six  jours,  en  pleine  évolution  et  dans  .les- 
quelles Tinfection  aurait  dû  être  saisie  sur  le  fait  si  elle  existait.  De 
plus,  comme  le  faisait  observer  Banti,  les  microbes,  même  morts  et 
restés  stériles,  devraient  être  retrouvés  dans  les  coupes  et,  ni  Banti, 
ni  Beco,  ni  Dessy,  ni  nous-mêmes  ne  les  avons  retrouvés.  L'argu- 
ment de  Lécorché  et  Talamon,de  la  concomitance  des  lésions  pleu- 
rales et  pulmonaires  préjugées  infectieuses,  n'est  pas  non  plus  sans 
réplique  et  une  de  nos  observations  y  répond  directement.  En  effet, 
notre  observation  IV  mentionne  l'existence  de  pleurésie  gauche 
concomitante,  mais  le  liquide  pleural  aussi  bien  que  le  liquide  péri- 
cardique  resta  stérile. 

Nous  croyons  donc  établie  Vexistence  dMne  péricardite  aseptique 
amicrohicnnc  chez  certains  brightiques. 

Cette  péricardite  est-elle  toxique?  la  chose  peut-elle  être  prouvée 
et  démontrée?  Un  fait  clinique  plaide  en  faveur  de  cette  théorie, 
c'est  la  production  de  ces  péricardites  aiguës  ou  subaiguês,  comme 
complications  de  néphrites  anciennes  dans  la  période  urémique. 
C'est  généralement  quelques  jours  avant  la  mort,  en  pleins  phéno- 
mènes urémiques,  que  se  produisent  les  inflammations  péricar- 
diques. 

Expérimentalement,  la  néphrectomie  double,  la  double  ligature 
des  uretères,  à  part  Tobservation  unique  de  Beco,  n*a  pu  reproduire 
cette  péricardite  urémique.  Nous-mêmes,  dans  des  expériences 
nombreuses  de  néphrectomie  double  pratiquées  en  collaboration 
avec  M.  Guinard  ',  chez  le  chien,  pour  l'étude  d'un  autre  sujet,  nous 
n'avons  jamais  observé  de  péricardite.  Il  est  vrai  que  l'intoxication 
urémique  suraiguë,  produite  expérimentalement,  diffère  de  l'empoi- 
sonnement lent  qui  constitue  chez  l'homme  le  brightisme  avant 
d'aboutir  à  l'urémie. 

4.  Chalin  cl  Guinard.  Arch.  de  méd.  erpéinmentaUsy  mars  1900. 
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C'est  dans  l'espoir  do  saisir  sur  le  fait  eette  intoxication  chez 
Thomme,  que  nous  avons  recherché  la  toxicité  du  sérum  chez  trois 
de  nos  malades. 

Au  lieu  de  trouver  le  sang  hypertoxique,  nous  l'avons  trouvé 
constamment  hypotoxique. 

Dans  nos  trois  observations,  les  recherches  ont  été  faites  par 
H.  le  0'  Guinard,  avec  le  môme  manuel  opératoire  qui  avait  été 
employé  dans  les  expériences  de  la  thèse  de  Dumarest  ^  En  pre- 
nant le  lapin  comme  sujet  d'expérience,  la  toxicité  du  sérum  humain 
normal  est  de  17  centimètres  cubes  par  kilogramme  de  lapin.  Or, 
DOS  chiffres  ont  été  :  38,  48,6,  22,2,  chiffres  de  tous  points  compa- 
rables à  ceux  de  Dumarest,  le  nlème  manuel  opératoire  ayant  été 
strictement  employé. 

Ainsi  donc,  en  cherchant  la  toxicité  du  sérum  en  pleine  crise  uré- 
mique,  nous  n'avons  pu  saisir  sur  le  fait  la  cause  toxique  supposée, 
dans  le  sang  circulant. 

Tâchant  alors  de  serrer  le  problème  de  plus  près,  nous  avons 
cherché  dans  les  épanchements  inflammatoires  supposés  toxiques,  la 
cause  pathogène  de  ces  épanchements.  Nous  ne  pouvions  avoir, 
pendant  la  vie,  du  liquide  péricardique,  mais  nous  avons  pu  nous 
procurer  facilement  du  liquide  pleural  dans  un  cas  de  pleurésie 
accompagnant  une  péricardite  (obs.  IV).  Or,  la  toxicité  de  ce  liquide 
n'est  pas  augmentée  et  no  dépasse  pas  le  chiffre  ordinaire  de  toxicité 
du  liquide  d'une  pleurésie  banale. 

Ainsi  donc,  ni  dans  le  sang  circulant,  ni  dans  le  liquide  des  pieu- 
rétieSy  nous  n'avons  pu  déceler  les  éléments  toxiques  supposés  capables 
de  produire  V inflammation  de  la  séreuse  péricardique. 

Que  faut-il  en  conclure,  et  sommes-nous  même  en  droit  de  con- 
clure. 

Relativement  à  la  question  de  la  toxicité  du  sérum,  dans  les  auto- 
intoxications, disons  tout  de  suite  qu'elle  n'est  pas  aussi  simple 
qu'il  parait,  notamment  en  ce  qui  concerne  l'urémie;  et  les  résultats 
obtenus  jusqu'ici,  dans  ces  recherches,  ont  été  à  la  fois  et  contradic- 
toires entre  eux  et  contradictoires  avec  les  conceptions  théoriques 
classiques  de  Turémie.  La  conception  simple  de  l'urémie  toxique 
est  en  effet  celle-ci.  Le  filtre  rénal  est  fermé  par  une  lésion  orga- 
nique; les  produits  toxiques  retenus  et  fabriqués  par  l'économie  ne 
sont  plus  éliminés  :  une  intoxication  s'ensuit.  Il  doit  en  résulter 
deux  conséquences  :  c*est  que  les  urines  seront  hypotoxiques»  d'une 
part;  et  le  sérum  sanguin  deviendra  hypertoxique  d'autre  part.  Or, 

1.  Dumarest,  thèse  de  Lyon,  1897. 
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de  ces  deux  déductions  théoriques,  une  seule  est  vérifiée  par  les 
faits,  la  première;  quant  à  la  seconde,  la  question  de  fait  même  est 
très  discutée.  En  effet,  depuis  les  recherches  de  Tarnier  et  Cham- 
brelent  \  de  Bar  et  Rénon  *,  de  Castellino  ',  qui  constatèrent  Thy- 
pertoxicité  du  sérum  dans  l'urémie,  d'autres  auteurs,  au  contraire, 
Baylac  *,  Guinard  et  Dumarest  *,  sont  venus  démontrer  que  i'hyper- 
toxicité  n'était  pas  constante  dans  les  néphrites,  et  que  bien  des  cas, 
même  accompagnés  d'urémie,  présentaient  un  sérum  hypotoxique 
et  même,  dans  un  cas  observé  par  Dumarest,  le  sérum  était  moins 
toxique  dans  une  deuxième  poussée  d'urémie,  qui  entraîna  la  mort 
du  malade,  que  dans  une  première. 

Peut-on  supposer,  pour  expliquer  ces  anomalies,  que,  dans  le  sang, 
ce  n'est  pas  le  sérum,  mais  les  globules  qui  sont  chargés  des  prin- 
cipes toxiques?  C'est  possible.  Peut-on  se  demander  encore  si  les 
poisons  organiques  ne  sont  pas  neutralisés  par  les  antitoxines 
sécrétées  par  le  sang  sous  l'influence  de  ces  poisons  mêmes,  comme  le 
fait  semble  se  produire  quand  on  injecte  à  un  animal  des  toxines 
microbiennes  et  que  lesérum  reste  hypotoxique  (Thèse  de  Dumarest), 
c'est  possible  encore.  Toutes  ces  hypothèses  sont  permises  mais  ce 
ne  sont  que  des  hypothèses.  Quant  au  fait,  il  subsiste  :  il  peut  y 
avoir  hypotoxicité  du  sérum  sanguin  dans  l'urémie. 

Et  cependant  Turémie  est  bien  une  auto-intoxication  générale  et 
personne  ne  nie  l'origine  toxique  de  l'urémie. 

Quant  au  fait  suivant  :  toxicité  moindre  ou  faible  du  liquide  de  la 
pleurésie  urémique,  que  devons-nous  en  penser?  C'est  là  un  fait  con- 
comitant et  résultant  de  la  faible  toxicité  du  sérum  :  cela  paraît 
évident.  Devons-nous  en  conclure  que  la  sérosité  péricardique  était 
peu  ou  pas  toxique  :  cela  parait  probable,  mais  n'est  pas  prouvé.  Oa 
sait  que  Fischer  admet  que  la  péricardite  est  une  inflammation 
toxique  locale  produite  par  les  toxines  musculaires  fabriquées  par  la 
cellule  myocardique  malade.  D'après  cette  conception,  la  sérosité 
péricardique  pourrait  être  toxique  seule,  sans  altération  toxique  de 
la  sérosité  pleurale  ou  du  sang  circulant.  Nous  n'avons  pu,  faute  de 
quantité  de  liquide  suffisant,  faire  cette  recherche  qui  d'ailleurs  perd 
un  peu  de  sa  valeur,  ne  pouvant  être  faite  que  post  moHem.  Cepen- 
dant les  expériences  de  Banti,  Bcco  et  Dessy,  qui  ont  inoculé  do 
liquide  péricardique  à  des  animaux,  cobayes  et  lapins,  se  sont  mon- 

1.  Tarnier  et  Cham brelent,  Toxicité  du  sang  et  de  Vurine  des  éclampt\qv£*> 
{Ann,  de  Gynec,  nov.  1892). 

2.  Bar  et  Rénon,  Soc,  de  biologie,  1894. 

3.  Castellino,  Hayun,  1896,  p.  61. 

4.  Baylac,  Abeille  médicale,  12  déc.  1896. 

5.  Dumarest,  thèse  de  Lyon,  1897. 
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trées  négatives.  Il  est  vrai  qu'ils  n'ont  pu  probablement  inoculer  que 
de  petites  quantités  de  liquide,  et  que  ces  inoculations  étaient  faites 
au  point  de  vue  de  la  recherche  de  germes  infectieux,  plutôt  que  de 
produits  toxiques. 

La  théorie  de  Fischer  reste  donc  jusqu'à  nouvel  ordre  à  Tétat 
d'hypothèse. 

Quant  à  nous,  en  face  de  la  question  :  que  devons-nous  conclure, 
et  même  pouvons-nous  conclure,  nous  répondrons  seulement  : 

La  péricardite  brightique  peut  être  parfois  due  à  une  complica- 
tion d'infection  banale  (Une  seule  observation  de  Bosc), 

La  péricardite  brightique  est  le  plus  souvent  une  péricardite 
aseptiqiœ  ou  stérile  (Banti^  BecOy  Dessy,  Merklen,  nos  trois  observa- 
lions). 

Est-ce  une  péricardite  toxique.  Nos  rechercJies  sur  le  sérum  et  sur 
le  liquide  d'un  épanchement  pleural  concomitant  d'une  péricardite 
ne  nous  ont  pas  donné  de  réponse  affirmative. 

Nous  faisons  remarquer,  cependant,  que  l'urémie,  malgré  les  faits 
d*hypotoxicité  du  sérum  constatés,  continuera  longtemps  à  être 
regardée  comme  une  intoxication.  11  y  a  là  une  contradiction  appa- 
rente que  nous  ne  nous  chargeons  pas  de  résoudre  et  nous  croyons 
que  la  péricardite,  pas  plus  que  d'autres  complications  dites  urémi- 
ques,  ne  peut  être  enlevée  du  cadre  des  accidents  toxiques  de 
iurémie. 


KeraTal.  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  la  péricardite  urémique,  thèse  de 
Paris,  181». 

Banti.  Ueber  die  Etiologie  der  Pericardilis  (Deulsch  med^  Woch.y  p.  897,  n*»  44, 
1888. 

Banti.  Veber  ur&mische  Pericai^ditis  (Cenlralblatt  f,  allg.  Palh.  u,path.  Anal,, 
p.  461,  1894). 

BaoU.  Veber  die  jEliologie  der  Pericardilis  urûmica  (Cenlralblatt  f,  allg.  Palh. 
u.  Anat.,  p.  182,  1895). 

Bcco.  Ueber  die  Mtiologie  der  uràmischen  Pericardilis  (Cenlralblatt  f.  allg. 
Palh.  u.  path.  Anal.,  1894,  p.  839). 

Dessy.  Veber  einem  neuen  Fall  von  Pericardilis  urdmica  (Cenlralblatt  f.  allg. 
Palh.  u.  palh.  Anal.,  1895). 

Merkien.  Clinique  (Sem.  méd.,  mars  1892). 

Bosc.  De  la  péricardite  des  brightiques  [Presse  médicale,  28  sept.  1898). 

Fischer.  Contribution  à  Célude  de  la  péricardite  brightique  (thèse  de  Lyon,  1889). 
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E.  SACQUÉPÉE 

MtSdecin  aide-major  de  1"  classe, 

Chef  du  laboratoire  de  baclériologie 

de  riiôpilal  mililairo  de  Rennes. 


PAR    MM. 


et 


[Suite  et  fin  *.) 


Ch.  DOPTER 

Médecin  aide-major  de  1<^  classe 
au  12*  régimeol  d'artillerie. 


II.  —  Symptomatologie. 

Le  début  des  accidents  peut  être  lent  ou  brusque,  leur  évolution 
progressive  et  continue,  ou  bien  marquée  par  des  phases  successives 
de  rémission  et  d'aggravation.  Dans  Tun  et  l'autre  cas,  les  symptômes 
caractéristiques  sont  à  peu  près  identiques,  mais  le  tableau  clinique 
varie  suivant  que  les  altérations  prédominantes  intéressent  Télémeat 
moteur  ou  l'élément  sensitif  des  nerfs.  En  général  il  s'agit  de  névrites 
mixtes;  dans  une  des  observations  citées,  Tafifection  a  revêtu  cepen- 
dant un  caractère  purement  moteur. 

Parfois  les  troubles  de  la  motricité  ouvrent  la  scène;  ailleurs,  les 
désordres  sensitifs  sont  les  premiers  en  date;  quelquefois,  les  deux 
ordres  de  symptômes  apparaissent  simultanément,  soit  associés  sur 
le  môme  membre,  soit  dissociés  sur  deux  membres  différents  (trou- 
bles sensitifs  au  bras,  troubles  moteurs  à  la  jambe,  obs.  de  Métin). 

Troubles  de  sensibilité,  —  Dans  les  formes  à  début  lent,  les  trou- 
bles de  sensibilité  se  manifestent  par  de  la  paresthésie;  ce  sont  des 
fourmillements,  des  picotements,  des  engourdissements  douloureux, 
de  rhyperesthésie  cutanée,  en  plaques  ou  généralisée,  de  l'hyperes- 
thésie  musculaire  (myalgie);  ces  phénomènes  persistent  le  plus  sou- 
vent pendant  la  période  d'état.  Puis  surviennent  les  anesthésies,  plus 
ou  moins  accusées  suivant  les  cas,  partielles  ou  généralisées,  coexis- 
tant parfois  sur  le  même  membre,  avec  des  zones  d'hyperestliésie. 
Enfin  naissent  des  douleurs,  qui  revêtent  le  caractère  lancinant  téré- 
brant,  voir  même  fulgurant;  elles  suivent  le  plus  souvent  le  trajet 

1.  Voir  numéro  d'avril. 
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des  troncs  nerveux,  et  s'exaspèrent  par  la  pression  sur  ces  derniers. 
Elles  peuvent  être  articulaires,  et  donner  le  change  avec  les  dou- 
leurs rhumatismales. 

Si  le  début  est  brusque,  les  phénomènes  paresthésiques  n'ouvrent 
plus  la  scène,  ou  du  moins  ne  jouent  qu*un  rôle  très  effacé.  Ce  sont 
les  douleurs  vives,  aiguës  qui  attirent  Tattention,  accompagnées  ou 
non  de  troubles  paralytiques. 

Les  troubles  sensitiEs  siègent  le  plus  souvent  au  niveau  des  extré- 
mités, mains  ou  pieds  :  avec  les  progrès  de  la  maladie,  ils  remontent 
aux  différents  segments  du  membre  atteint,  envahissant  parfois 
ju8qu*à  sa  racine. 

Troubles  moteurs.  —  Dans  la  majorité  des  cas,  les  troubles  moteurs 
apparaissent  après  les  troubles  sensitifs,  parfois  en  même  temps 
qu'eux  ;  rarement  ils  sont  les  premiers  en  date. 

Us  consistent,  au  début,  en  un  seul  simple  sentiment  de  faiblesse  ; 
comme  les  membres  inférieurs  sont  atteints  le  plus  fréquemment, 
les  sujets  éprouvent  de  la  fatigue  à  marcher  ou  à  se  tenir  debout. 
De  même  que  les  troubles  sensitifis,  la  parésie  débute  par  les  extré- 
mités. 

A  la  période  d'état,  ces  troubles  s'accentuent,  s'étendent,  et  la 
parésie  feit  place  à  la  paralysie  des  membres,  complète  ou  incom- 
plète, totale  ou  partielle.  Certains  groupes  de  muscles  sont  atteints, 
leurs  antagonistes  restant  intacts;  surviennent  alors  les  déformations 
variables  suivant  les  nerfs  affectés.  Dans  plusieurs  cas,  les  exten- 
seurs étant  touchés,  la  pointe  du  pied  était  ballante,  et  slnfléchissait  ; 
chez  d'autres,. les  mouvements  de  la  cuisse  étant  conservés,  et  les 
extenseurs  de  la  jambe  compromis  dans  leur  fonction,  on  observait 
du  sleppage;  enfin  parfois  on  constatait  le  tableau  du  pied  bot  varus- 
équin. 

Dans  les  cas  à  invasion  brusque,  la  paralysie  peut  atteindre  d'em- 
blée son  apogée,  accompagnée  ou  non  de  troubles  sensitifs.  Parfois 
alors,  elle  n'intéresse  d'abord  qu'un  groupe  de  muscles,  en  frappe 
d'autres  quelques  jours  plus  tard,  et  envahit  ainsi  successivement 
la  totalité  des  membres. 

Dans  certains  cas,  on  constate  en  outre  du  tremblement,  des 
crampes,  voire  même  des  mouvements  athétosiques  (obs.  de  Métin). 

Troubles  trophiques.  —  L'atrophie  musculaire  survient  après  les 
troubles  précédents;  elle  est  notée  dans  tous  les  cas.  La  diminution 
de  la  contractilité  faradique  est  constante  ;  la  réaction  de  dégénéres- 
cence est  presque  toujours  accusée. 

En  outre  de  l'atrophie  musculaire,  surviennent  fréquemment 
d'autres  troubles  Irophiques,  dont  la  nature  varie  suivant  les  malades; 
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glossy-skin,  œdème,  modifications  du  système  pileux,  phlyctènes, 
hydarthrose  (obs.  XXI,  Trianlaphyllidès). 

On  note  aussi  des  troubles  vaso-moteui*s;  cyanose,  en  plaques  ou 
généralisée,  transpiration,  refroidissement  des  extrémités,  diminu- 
tion objective  de  la  température  locale,  etc. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  sont  le  plus  souvent  affaiblis,  sinon 
abolis;  rarement  ils  sont  exagérés. 

En  aucun  cas^  on  ne  constate  de  troubles  sphincter iens. 

III.  —  Caractères  et  formes  cuniques. 

L*étude  des  différents  cas,  relatés  ci-dessus,  conduit  à  quelques 
réflexions  sur  les  modalités  cliniques  de  la  névrite  palustre. 

La  névrite  peut  n'intéresser  qu'un  seul  tronc  nerveux,  unilatérale- 
ment, ou  bilatéralement,  se  manifestant  alors  par  des  troubles 
sensitivo-moteurs  limités  à  un  seul  groupe  de  muscles  et  de  Ûlets 
nerveux.  En  d'autres  cas,  l'altération  porte  sur  tous  les  nerEs  d'un 
hiembre,  et  sur  lui  seul  ;  on  a  alors  sous  les  yeux  une  monoplégie, 
comme  dans  un  cas  de  Brault.  Enfin,  les  membres  supérieurs  et 
inférieurs  peuvent  être  intéressés  à  la  fois,  tous  d'emblée,  ou  bien 
successivement.  Le  plus  souvent,  c'est  aux  membres  inférieurs  que 
la  névrite  se  manifeste  de  préférence,  produisant  ainsi  une  paraplégie 
qui  peut  en  imposer  pour  une  lésion  médullaire.  Elle  n'alTecte 
aucune  prédilection  marquée,  soit  pour  les  muscles  extenseurs,  soit 
pour  les  fléchisseurs;  cependant  l'atteinte  des  extenseurs  parait  un 
peu  plus  fréquente. 

Aucun  caractère  spécifique  ne  distingue  donc  la  polynévrite 
palustre,  en  ce  qui  concerne  les  localisations  sur  les  différents  terri- 
toires nerveux;  la  variabilité  des  nerfs  intéressés  serait  peut-être, 
au  contraire,  un  de  ses  traits,  à  l'inverse  de  ce  qui  se  produit  dans 
les  névrites  saturnines,  alcooliques,  sulfo-carbonées,  où  suivant  la 
nature  de  la  cause  toxique,  certains  nerfs  sont  affectés  de  préférence 
à  d'autres. 

La  face  est  rarement  intéressée;  elle  l'était  dans  les  observations 
de  Singer,  Bardellini  et  Trianlaphyllidès  (obs.  XXII).  Ce  dernier  cite 
deux  faits  (obs.  XX  et  XXII)  où  des  phénomènes  bulbaires  ont  pris 
naissance. 

Il  y  a  lieu  de  signaler  la  présence  constante  des  troubles  trophiqties 
et  des  troubles  vaso-moteurs. 

Cette  constance  semble  appartenir  en  propre  à  la  névrite  palu- 
déenne, car  si  les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  sont  connus 
dans  les  polynévrites  de  toute  espèce,  leur  fréquence  n'atteint  certes 
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pas  la  régularité  qu'ils  affectent,  quand  le  paludisme  est  en  cause. 
Parmi  eux,  notamment,  une  cyanose  plus  ou  moins  accusée  rappelle 
en  tous  points  les  phénomènes  de  Rayçiond  ^  Ces  derniers  sont 
relatés  dans  l'histoire  du  paludisme,  en  dehors  des  cas  de  polyné- 
vrite par  Rey*,  Marroin*,  Moursou*,  Calmette*,  etc.;  on  sait,  en 
effet,  combien  sont  fréquents  les  troubles  circulatoires  dans  la 
malaria.  Mais,  dans  les  cas  que  nous  rapportons,  les  phénomènes 
vaso-moteurs  siégeaient  exclusivement  dans  le  domaine  du  nerf 
affecté;  l'origine  névritique  en  est  donc  incontestable. 

Les  troubles  nerveux  surviennent  à  des  époques  variables  au 
cours  de  l'infection  malarique;  tantôt  ils  coïncident  avec  les  périodes 
d'accès  fébriles,  ou  bien  ils  y  font  suite,  tantôt,  mais  moins  fréquem-  ^ 
ment,  ils  apparaissent  longtemps  après  leur  guérison,  et  en  dehors 
de  toute  manifestation  nouvelle  du  paludisme.  Dans  ces  cas,  il  est 
difficile  d'incriminer  le  paludisme  seul,  car  il  a  pu  s'y  adjoindre  de 
noaveaux  facteurs  étiologiques,  infectieux  ou  toxiques,  comme  l'al- 
coolisme, pour  ne  citer  que  le  plus  fréquent. 

Les  accidents  peuvent  prendre  naissance  encore  pendant  la  durée 
d*UD  accès  pernicieux  et  le  malade,  en  sortant  du  coma,  constate  une 
paralysie  d'un  ou  plusieurs  membres,  avec  de  vives  douleurs  sur  le 
trajet  des  troncs  nerveux.  Ou  bien  tout  survient  dans  la  convales- 
cence d'un  de  ces  accès  à  forme  comateuse,  ou  des  formes  banales 
intermittentes.  Enfin,  le  début  peut  s'effectuer  au  cours  du  palu- 
disme chronique  à  toutes  ses  périodes,  même  à  la  période  de 
t^chexie. 

Si  la  date  d^apparition  des  accidents  névritiques  varie,  leur  mode 
d'apparition  peut  aussi  n'être  pas  toujours  identique  à  lui-même. 

Chez  certains  sujets,  le  début  est  lent,  et  Tinstallation  se  fait  gra- 
duellement, presque  à  l'insu  du  malade.  Ce  sont  des  phénomènes  de 
paresthésie  pure  et  simple,  qui  s'accentuent  ensuite  en  s'accompa- 
gnant  de  troubles  moteurs  et  trophiques;  la  polynévrite  se  complète 
ainsi  petit  à  petit,  suivant  une  progression  continue. 

Chez  d'autres,  avec  le  même  début,  l'affection  reste  stationnaire  un 
certain  temps,  puis  s'améliore.  Une  période  d'accès  fébriles  survient 
et  provoque  soit  une  altération  plus  grave  des  nerfs  primitivement 
lésés,  soit  l'extension  du  processus  à  d'autres  nerfe.  Quand  les  accès 
prennent  fin,  un  nouvel  amendement  se  produit  dans  les  troubles 

i.  Raymond.  Archives  générales  de  médecine,  1874. 

2.  Rcy.  Archives  de  médecine  navale,  1869. 

3.  Marroin.  Idem,  4860. 

4.  lloursoa.  Idem,  1880. 

5.  Calmette.  Archives  de  médecine  militaire,  1817. 
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nerveux.  C'est  bien  souvent  ainsi,  par  les  poussées  successives  liées 
au  retour  des  accès  fébriles,  que  la  névrite  s*étend  et  se  généralise. 
Dans  une  autre  modalité  clinique,  le  début  est  brusque,  et  les 
premiers  phénomènes  se  manifestent  soit  par  de  très  vives  douleurs 
dans  les  membres,  soit  par  des  paralysies  qui,  sans  être  complètes 
d'emblée,  n'en  atteignent  pas  moins  rapidement  leur  maximum  d'in- 
tensité. 

Enfin,  un  mode  de  début  sur  lequel  il  faut  insister  particulièrement» 
à  cause  de  sa  rareté  apparente,  est  celui  qui  prend  un  caractère 
apoplecti forme.  Très  brusquement,  une  paralysie  survient  :  le 
malade  fléchit  sur  Sjss  membres  inférieurs,  et  tombe.  C'est  cette 
forme  qu'Eichhorst  a  bien  mise  en  lumière  dans  l'observation  qu'il 
rapporte,' et  qu'il  n'attribue  pas  au  paludisme;  cependant  elle  ne 
dépend  que  de  lui  ;  il  suffît  de  lire  l'observation  pour  s'en  convaincre. 
Ce  cas  présente  une  autre  particularité;  c'est  que  les  paralysies  se 
sont  étendues  dans  la  suite,  non  plus  insensiblement,  mais  par  de 
véritables  ictus  successifs,  chaque  nouvelle  apparition  de  phéno- 
mènes paralytiques  rappelant  en  quelque  soi*te  les  accidents  brus- 
ques et  subits  du  début. 

Peut-être  faut-il  rapprocher  de  ce  cas  isolé,  les  observations  VI, 
VII  et  VIII.  Dans  ces  deux  dernières  notamment  la  polynévrite  s*est 
développée  pendant  la  période  comateuse  d'un  accès  pernicieux.  Il 
a  dû  se  passer  là  ce  qu'on  observe  dans  les  paralysies  par  l'oxyde  de 
carbone,  où  quand  le  sujet  intoxiqué  commence  à  sortir  du  coma,  on 
note,  avec  des  phépomènes  cérébraux,  une  anesthésie  et  une  para- 
lysie des  quatre  membres;  un  empâtement  œdémateux  se  développe 
à  leur  niveau,  parfois  même  une  rougeur  vive  apparente,  comme  si 
un  phlegmon  allait  se  développer.  L'observation  de  Catrin  rappelle 
trait  pour  trait  ce  début  des  manifestations  nerveuses  dans  l'intoxi- 
cation oxycarbonée.  Cette  dernière,  on  le  sait,  donne  lieu  à  de  la 
congestion,  de  la  rougeur  et  parfois  du  ramollissement  des  nerfs.  On 
verra  que  ces  caractères  existent  dans  les  observations  nécropsiques 
d'Eichhorst. 

IV.  —  Anatomie  pathologique. 

Rares  sont  les  faits  de  névrite  palustre  qui  ont  été  suivis  d'un 
examen  histologiquo  des  nerfe;  ils  se  réduisent  à  l'observation 
d'Eichhorst  (obs.  I),  et  à  une  de  celles  que  nous  avons  recueillies 
(obs.  XXIII).  Mais,  par  une  heureuse  circonstance,  chacune  de  ces 
deux  observations  se  trouve  répondre  à  une  forme  clinique  essen- 
tiellement différente  :  l'une  pourrait   être   appelée  apoplectique 
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(obs.  d*£ichhorst)9  Tautre  représente  plutôt  la  névrite  commune, 
presque  vulgaire.  La  mention  des  lésions  afférentes  à  Tun  et  à  Tautre 
cas  ne  manque  pas  d'intérêt  :  elle  fera  du  moins  connaître  la  nature 
des  altérations  en  jeu,  ce  point  spécial  n'ayant  jamais  été  établi  dans 
l'histoire  des  névrites  palustres. 

Dans  Tobservation  d'Eichhorst,  les  nerfs  intéressés  étaient  tuméfiés, 
d'un  rouge  foncé,  et  de  consistance  molle,  le  périnèvre  paraissait 
trouble.  L'examen  microscopique  y  a  décelé  tous  les  caractères  d'une 
oévrite  interstitielle  suraiguê  avec  exsudation  leucocytaire  autour 
des  vaisseaux,  ruptures  vasculaires,  extra vasats  sanguins,  dissociant 
le  tissu  conjonctif  et  les  tubes  nerveux.  Indépendamment  de  ces 
lésions  de  la  trame  conjonctivo-vasculaire,  il  existait  dans  les  zones 
hémorragiques  une  dégénérescence  manifeste  des  tubes  nerveux.  Il 
semble  bien  que  dans  le  processus  en  cause,  Taltération  initiale  et 
la  plus  importante  ait  porté  sur  la  trame  conjonctive,  et  surtout  les 
vaisseaux;  de  là,  des  hémorragies  :  de  là  cette  façon  d'ictus  qui  a 
marqué  le  début  de  l'affection.  La  dégénération  des  fibres  nerveuses 
n'a  été  sans  doute  que  consécutive. 

Dans  l'observation  qui  nous  est  personnelle,  les  altérations  sont 
exclusivement  parenchymateuses;  elles  ne  frappent  que  le  tissu 
nerveux,  et  se  traduisent  par  la  destruction  progressive  de  cet  élé- 
ment suivant  le  type  connu  de  la  dégénération  wallérienne.  A  ce 
point  de  vue,  il  n'existe  guère  de  différence  entre  ce  fait,  et  les 
névrites  parenchymateuses  d'origines  diverses,  dont  la  description 
anatomo-pathologique  a  été  faite  par  MM.  Pitres  et  Vaillard^  Toutes 
les  fibres  sont  altérées  ;  mais  toutes  ne  le  sont  pas  au  même  degré, 
et  il  est  facile  de  suivre  la  marche  progressive  de  la  dégénération. 

Bien  que  celte  marche  soit  connue,  il  ne  sera  pas  inutile  de 
rindiquer  à  nouveau,  d'après  les  préparations  que  nous  avons  eues 
sous  les  yeux. 

Sur  les  rares  fibres  où  l'altération  paraît  à  son  début,  le  proto- 
plasma du  segment  interannulaire  se  montre  plus  trouble,  plus 
abondant;  il  s'étale  hors  de  ses  limites  habituelles,  empiète  progres- 
sivement sur  la  gaine  de  myéline  qu'il  entame  et  déforme,  en  y 
produisant  des  découpures  sous  forme  d'encoches,  les  encoches  se 
creusent  de  plus  en  plus,  et  finissent  par  sectionner  en  un  ou  plu- 
sieurs points  l'enveloppe  protectrice  du  cylindre-axe;  de  là  une 
fragmentation  grossière  de  la  myéline,  tantôt  en  boules,  tantôt  en 
blocs  irréguliers.  Il  est  probable  qu'à  ce  degré  de  la  lésion  le 
cylindre-axe  est  rapidement  intéressé,  modifié  ou  détruit,  car  il  cesse 

*.  Pitres  et  Vaillard.  Archives  de  neurologie,  1883. 
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d*étre  visible  entre  les  fragments  de  myéline.  Parfois  on  rencontre 
plusieurs  noyaux  dans  la  longueur  d'un  segment;  proviennent-ils  de 
la  segmentation  du  noyau  primitif?  traduisent-ils  l'immigration  de 
cellules  leucocytaires^  véritables  phagocytes,  qui  viennent  poursuivre 
et  achever  la  destruction  de  la  myéline  altérée?  Il  est  actuellement 
difficile  de  se  prononcer. 

Une  fois  le  processus  commencé,  la  lésion  semble  progresser  avec 
rapidité,  car  le  nombre  des  fibres  très  profondément  altérées  prédo- 
mine considérablement  sur  celui  des  tubes  dont  l'altération  débute. 
Les  segments  interannulaires  cessent  d'être  distincts.  La  fibre  ner- 
veuse»  sur  de  grandes  longueurs,  se  transforme  en  un  cylindre, 
confusément  rempli  de  boules  myéliniques  noires,  grises,  cendrées, 
ambrées,  parfois  à  peine  limitées  par  l'osmium,  entremêlées  de 
noyaux  plus  ou  moins  abondants.  Â  mesure  que  la  myéline  se  frag- 
mente davantage,  le  nombre  de  ces  derniers  augmente,  comme  si 
leur  intervention  jouait  un  rôle  dans  cet  émiettement  progressif  de 
Tenveloppe  myélinique;  et  de  fait,  beaucoup  de  ces  noyaux  ont  un 
protoplasma  rempli  de  gouttelettes  noires. 

Â  un  degré  encore  plus  avancé  (et  les  fibres  qui  le  présentent 
sont  les  plus  nombreuses),  le  tube  s*atrophie  partiellement,  et  prend 
l'aspect  variqueux,  moniliforme,  chaque  renflement  correspondant 
à  une  accumulation  de  bandes  myéliniques.  Puis,  les  fragments  de 
myéline  disparaissant  de  plus  en  plus,  la  gaine  de  Schwann  se 
réduit  à  une  traînée  pâle,  à  peine  indiquée  par  de  faibles  contours, 
et  de  fines  granulations  ambrées,  entremêlées  de  noyaux  ovoïdes, 
ou  bien  à  une  enveloppe  hyaline,  flétrie,  affaissée,  où  ne  se  ren- 
contre plus  qu'une  succession  de  noyaux  échelonnés  de  distance  en 
distance.  Ces  formes  d'altération  sont  bien  connues  depuis  les  des- 
criptions classiques  de  MM.  Pitres  et  Vaillard  :  elles  appartiennent 
aux  formes  communes  de  la  névrite  parenchymateuse. 

Leur  degré,  dans  le  cas  particulier,  rend  bien  compte  de  l'étendue 
des  troubles  nerveux  observés  durant  la  vie,  comme  aussi  la  lenteur 
relative  de  leur  évolution  explique  la  marche  mesurée  et  progres- 
sive de  Tafi'ection,  par  opposition  avec  la  soudaineté  du  début,  et  la 
rapidité  d'allures  qui  appartiennent  à  la  forme  vue  par  Eichhorst. 

A  considérer  les  lésions  initiales  du  tube  nerveux,  il  semble  que 
la  myéline  soit  le  premier  élément  intéressé;  les  couches  périphé- 
riques réagissent  moins  bien  qu'à  l'état  normal,  sous  Taction  de 
Tosmium,  prennent  une  teinte  gris  sale,  cendrée,  voire  même,  res- 
tent claires  et  transparentes,  comme  si  à  ce  moment  déjà  la  myéline 
avait  subi  une  modification  profonde.  Alors  le  protoplasma  végète, 
des  noyaux,  entourés  d'une  mince  couche  de  protoplasma  graou- 
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leux,  apparaissent  dans  Tintérieur  du  segment.  Nous  aurions  ten- 
dance à  croire  qu*à  ce  moment  se  fait  une  immigration  de  cellules 
phagocylaireSt  qui  viennent  corroder,  englober,  puis  détruire  la 
gaine  myélinique  et  le  cylindre-axe  altérés. 

V.  —  ÉTIOLOGIE 

L'étiquette  de  palustres  accordée  à  un  certain  nombre  de  névrites 
appelle  quelques  mots  d'explication.  Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  que, 
chez  un  individu  entaché  de  paludisme  se  produisent  à  plus  ou 
moins  longue  échéance  des  troubles  rapportés  aux  névrites,  pour 
que  ces  derniers  doivent  être  attribués,  sans  autres  preuves,  aux 
accès  antérieurs.  Il  faut  établir  entre  les  deux  affections  une  loi  de 
subordination  qui  soit  indiscutable  :  c'est  ce  que  nous  allons  essayer 
de  faire. 

U  est  nécessaire  de  démontrer  d'abord  que  dans  la  plupart  des 
&its  rapportés  il  n'existait,  en  dehors  de  la  fièvre  intermittente, 
aucune  autre  cause  susceptible  d'engendrer  des  polynévrites;  l'en- 
quête ne  permettait  de  déceler  aucune  maladie  infectieuse,  pas 
d'alcoolisme,  de  saturnisme,  etc.  C'est  là  un  point  essentiel  :  un 
doute  pourrait  rester  dans  l'esprit,  si,  à  côté  du  paludisme,  on  pou- 
vait retrouver  dans  les  antécédents  quelque  facteur  ordinaire,  banal^ 
des  névrites  périphériques.  Il  est  facile  de  s'assurer,  quand  l'obser- 
vation est  suffisamment  explicite,  que  nul  de  ces  agents  ne  se 
trouve  ordinairement  en  cause. 

Deux  faits  dominent  alors  dans  l'esprit  :  la  névrite,  trouble  actuel  ; 
et  une  seule  affection  antérieure,  le  paludisme.  On  réalise  ainsi,  en 
quelque  sorte,  une  preuve  par  coïncidence  solitaire,  qui  a  bien  sa 
valeur  :  en  l'absence  avérée  d'autre  facteur  étiologique,  la  malaria 
doit  être  rendue  responsable  du  trouble  qui  Ta  suivie. 

D'ailleurs  il  est  facile  de  préciser.  Dans  la  grande  majorité  des 
cas,  on  voit  les  symptômes  de  névrite  succéder  de  suite  ou  très 
rapidement  à  des  accès  palustres  bien  caractérisés  :  une  fois  Taccès 
terminé,  surviennent  des  fourmillements,  de  la  parésie,  ou  tout 
autre  trouble  qui  marque  le  début  de  l'altération  du  nerf  périphé- 
rique; le  tableau  clinique  se  déroule  ensuite  plus  ou  moins  vite. 

Nombreuses  sont  les  observations  de  ce  genre.  Citons  l'une  des 
observations  de  Boinet  et  Salebert  (sciatique  palustre),  l'observation 
d'Abaltucci,  celles  de  Sacchi,  d'Eichhorst...  Ou  bien  les  premiers 
symptômes  se  montrent  quelques  jours  après  l'accès,  sans  qu'une 
autre  cause  étrangère  soit  intervenue  (obs.  de  Faivre,  de  Rem- 
ËQger,  etc.).  L'accès  paludéen,  rapidement  terminé,  est  immédia- 
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tement  ou  bientôt  suivi  de  phénomènes  facilement  perceptibles, 
dont  il  n*existait  pas  trace  auparavant,  puis  d'autres  troubles  s* ajou- 
tent aux  premiers,  jusqu'à  ce  que  la  névrite  se  trouve  pleinement 
constituée.  Devant  l'évolution  des  phénomènes  morbides  :  paludisme 
d'abord,  névrite  ensuite;  devant  l'absence  de  toute  autre  cause 
étiologique  plausible,  n'est-on  pas  forcé  d'établir  un  lien  de  cause  à 
eflfet  entre  les  deux  affections,  et  de  considérer  les  troubles  nerveux 
comme  la  manifestation  du  paludisme  antérieur? 

La  démonstration  semblerait-elle  insuffisante,  que  d'autres  faits, 
plus  significatifs  encore,  si  possible,  emporteraient  la  conviction. 
Nous  voulons  parler  des  quelques  observations  où,  les  accès  palu- 
déens étant  longuement  espacés,  on  voit  les  symptômes  périphé- 
riques s'amender  dans  les  intervalles  d^apyrexie,  pour  s'aggraver  à 
nouveau  à  chaque  retour  de  la  malaria.  L'évolution  est  tout  à  fait 
caractéristique  :  elle  se  fait  par  saccades,  et  chacune  des  aggrava- 
tions successives  est  sous  la  dépendance  d'une  nouvelle  atteinte 
facile  à  reconnaître.  Telle  l'observation  de  M.  M...  (obs.  XXIV),  celle 
de  Bardellini  et  d'autres  encore.  M.  M...,  abattu  par  un  accès  subin- 
trant,  souffrant  de  douleurs  généralisées  et  très  vives,  presque 
impotent,  incapable  d'aucun  mouvement  volontaire,  voyait  dans  les 
semaines  suivantes  son  état  s'améliorer  peu  à  peu  :  la  souffrance 
devenait  supportable,  les  mouvements  reparaissaient  en  partie,  et 
on  osait  penser  à  la  guérison;  mais  au  bout  d'un  mois,  un  accès  nou- 
veau faisait  perdre  en  quelquesjours  le  bénéfice  péniblement  acquis; 
les  symptômes  subjectifs  reparaissaient  avec  toute  leur  acuité, 
l'impotence  fonctionnelle  leur  tenait  cortège,  et  l'atrophie  mus- 
culaire apparaissait  à  la  suite  des  rechutes  successives;  et  il  en  fut 
ainsi  pendant  près  d'une  année.  Le  malade  de  Bardellini,  après  avoir 
présenté  des  troubles  périphériques  d'une  exceptionnelle  gravité, 
sortait  de  l'hôpital  à  peu  près  guéri  de  sa  névrite,  et  débarrassé  pour 
un  temps  de  ses  accès  paludéens  :  la  fièvre  le  ramenait  bientôt, 
nanti  des  mêmes  accidents  nerveux  que  dans  sa  première  atteinte: 
de  nouveau  grandement  amélioré,  il  se  hâte  de  sortir;  nouvelle 
apparition  de  la  fièvre,  nouvelle  recrudescence  de  la  polynévrite. 

Dans  les  faits  de  ce  genre,  l'espacement  des  paroxysmes  fébriles, 
l'amélioration  relative  qui  succède  presque  toujours  à  une  première 
phase  d'aggravation,  permettent  de  suivre  avec  une  grande  précision 
l'influence  pathogénique  des  accès  :  tout  accès  nouveau  se  trouve 
illustré  par  de  nouveaux  désordres;  la  névrite  prend  une  allure 
périodique,  en  quelque  sorte  calquée  sur  celle  de  la  malaria  :  peut- 
on  rêver  relation  étiologique  plus  saisissante? 

Ainsi,  en  juxtaposant  ces  deux  constatations  :  d'une  part,  subor- 
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dinatiOD  de  la  névrite  aux  manifestations  de  la  malaria,  d'autre 
part,  absence  de  tout  autre  facteur  étiologique,  nous  sommes  con- 
duits à  admettre  Texistence  d'une  névrite  paludéenne. 

Néanmoins,  tout  accès  de  fièvre  intermittente  ne  paraît  pas 
capable  de  déterminer  l'altération  des  nerfs  périphériques.  Ce  n'est 
qu'à  h  suite  des  accès  ordinaires,  simples,  qu'elle  se  présente  d'habi- 
tude :  les  auteurs  signalent  expressément  qu'il  s'agit  d'accès  de 
forme  grave,  comateux  (Boinet  et  Salebert),  bilieux  avec  vomisse- 
ments abondants  (M.  M...,  obs.  Jourdan,  Âbattucci,  etc.)-  H  semble 
qu'une  infection  profonde  par  le  poison  malarique  soit  nécessaire 
pour  adultérer  les  nerfs,  au  point  de  rendre  la  lésion  manifeste  à 
nos  moyens  d'investigation.  Et  cette  remarque  explique  sans  doute 
pourquoi  les  névrites  d'origine  paludéenne  paraissent  relativement 
plus  rares  dans  les  pays  tempérés  ou  en  Algérie,  que  dans  les  fièvres 
des  pays  tropicaux,  du  Sénégal  surtout  :  on  les  a  pourtant  rencon- 
trées sous  nos  climats,  à  preuve  les  observations  de  Eichhorst, 
Sacchi,  erc. 

Les  polynévrites  semblent  donc  être  l'apanage  presque  exclusif 
des  accès  pernicieux.  Il  y  a  plus  :  dans  certains  cas  tout  au  moins, 
le  paludisme  parait  n'être  pas  seul  en  jeu;  une  autre  cause  associée 
s'adjoint  peut-être  à  lui  pour  donner  naissance  aux  névrites.  Métin, 
par  exemple,  note  que  les  accès  étaient  accompagnés  «  d'embarras 
gastrique  avec  vomissements  :d;  Boisson,  qu'il  existait  en  même 
temps  que  le  paludisme  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 
Embarras  gastrique  et  diarrhée  doivent  sans  doute  être  mis  sur  le 
compte  d'une  infection  étrangère  au  paludisme;  et  d'autre  part  on 
ne  peut  se  défendre  de  cette  idée,  que  cette  infection  concomitante 
réclame  une  part  dans  la  production  des  accidents  ultérieurs.  Cette 
complexité  de  cause  morbide  e^t  un  fait  banal  en  pathologie.  Mais 
elle  invite  à  supposer  que  dans  d'autres  cas  également,  les  accès  dits 
pernicieux  étaient  en  réalité  une  association  du  paludisme  et  d'une 
autre  infection;  les  accès  avec  vomissements  en  particulier  peuvent 
très  bien  n'être  que  la  traduction  de  cette  hybridité  pathologique. 
Hypothèse  pour  hypothèse,  celle-ci  rendrait  mieux  compte  de  la  rareté 
relative  des  névrites  palustres,  l'infection  double  pouvant  être  aussi 
rare  que  le  paludisme  est  fréquent.C'est  là  du  reste  une  question  qu'il 
est  seulement  permis  de  poser,  faute  d'éléments  pour  la  résoudre. 

Â  ces  névrites  réellement  palustres,  nettement  sous  la  dépen- 
dance de  telle  ou  telle  manifestation  clinique  de  la  malaria,  nous 
ajouterons  d'autres  faits  où  l'influence  du  paludisme,  pour  être 
moins  rapidement  efficace,  ne  parait  guère  contestable.  Chez  un 
individu  qui  a  souffert  d'accès  palustres  bien  caractérisés,  d'ailleurs 
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indemne  de  toute  autre  tare  pathologique,  la  névrite  survient,  plu- 
sieurs années  après,  à  Toccasion  d'une  cause  banale  comme  le 
refroidissement  (obs.  de  James)  ;  ou  bien  encore,  à  Taction  de  l'hé- 
matozoaire vient  s'adjoindre  celle  d*un  autre  facteur,  le  saturnisme 
par  exemple  (obs.  de  Combemale)  :  la  névrite,  au  lieu  de  revêtir 
l'aspect  clinique  bien  connu  de  la  névrite  saturnine,  revêt  un  carac- 
tère tout  à  fait  banal,  sans  élection  marquée;  comme  si  le  paludisme 
ayant  primitivement  altéré  les  nerfs  d'une  manière  diffuse,  une 
cause  secondaire  venait  faire  apparaître  des  lésions  qui,  sans  soq 
intervention,  seraient  restées  latentes.  Ici  la  lésion  complète  n'a  été 
révélée  qu'à  la  deuxième  atteinte  :  le  défaut  de  résistance,  créé  par 
Tintoxication  palustre  ne  se  révèle  qu'à  propos  d'une  nouvelle 
cause  qui  lui  est  étrangère. 

Une  autre  variante  paraît  s'observer  aussi  fréquemment,  et  Toq  a 
pu  voir,  dans  l'observation  de  Raymond,  entre  autres,  des  malades 
ayant  des  antécédents  alcooliques  devenir  paludéens  et  être  atteints, 
dans  un  avenir  plus  ou  moins  lointain,  de  polynévrites. 

En  résumé,  au  point  de  vue  étiologique,  il  faut  envisager  deux 
catégories  de  faits  : 

Dans  la  première  se  rangent  les  observations  oCi  le  paludisme  est  la 
seule  cause  originelle  des  névrites  périphériques.  Seules  elles  méri- 
tent d'être  qualifiées  de  paludéennes. 

A  la  seconde  se  rattachent  les  cas  où  le  paludisme  est  précédé, 
accompagné,  ou  suivi  d'autres  facteurs  écologiques,  toxiques  ou 
infectieux.  Ce  sont  alors  des  névrites  survenues  chez  des  paludéens. 

VI.  —  Pathogénie. 

Il  est  donc  bien  démontré  que  le  paludisme  est  susceptible  de 
produire  des  névrites  périphériques.  Rien  d'étonnant  à  ce  que  la 
fièvre  intermittente  se  comporte  ainsi  à  l'occasion  :  le  poison  mala- 
rique  manifeste  une  prédilection  marquée  pour  les  éléments  nerveux; 
et  la  fréquence  des  névralgies  intermittentes,  comme  forme  associée 
ou  larvée  de  la  malaria,  est  un  indice  certain  que  la  souffrance  des 
troncs  nerveux  n'est  nullement  exceptionnelle  dans  le  cours  de  cette 
affection  :  le  nerf  est  aussi  facilement  atteint  que  le  cerveau  ou  la 
moelle. 

Reste  maintenant  à  préciser  le  mécanisme  qui  préside  à  la  produc- 
tion de  ces  troubles  nerveux  périphériques.  On  a  vu  plus  haut  que 
les  symptômes  cliniques  des  névrites  paludéennes  ne  se  différen- 
cient en  rien  des  symptômes  attribués  aux  névrites  d'autre  origine  ; 
est-ce  que  la  même  analogie  se  retrouve  dans  la  pathogéoie  des 
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lésions?  La  même  théorie  générale  doit-elle  rendre  compte  des  unes 
et  des  autres? 

On  sait  que  les  névrites  de  cause  interne  reconnaissent  pour  fac- 
teur étiologique  une  intoxication,  que  celte  intoxication  provienne 
d'un  poison  venu  du  dehors  (alcool,  plomb,  etc.),  de  l'organisme  lui- 
même  (diabète,  auto-intoxication)  ou  d'une  maladie  microbienne 
(fièvre  typhoïde,  tuberculose,  etc.).  Le  paludisme  se  comporte-t-il 
de  la  même  manière? 

La  solution  de  ce  problème  oblige  à  chercher  avant  tout  si  le 
paludisme  crée  un  poison,  une  toxine,  à  la  manière  des  agents  patho^ 
gènes  d'un  ordre  moins  élevé  que  lui.  Des  recherches  directes  dans 
ce  sens  sont  impossibles  à  Theure  actuelle,  car  nous  ne  savons  pas 
cultiver  l'hématozoaire,  et  par  suite  nous  sommes  incapables  d'étu- 
dier les  produits  qu'il  sécrète  dans  des  conditions  de  simplicité  suf- 
fisantes. Mais  tout  au  moins  savons-nous  que,  dans  la  plupart  des 
intoxications,  le  poison  peut  être  décelé  dans  les  différentes  humeurs 
de  Torganisme  :  sérum  sanguin,  urines,  etc.,  et  on  a  pu  y  mettre  en 
évidence  la  présence  de  diverses  toxines  microbiennes.  Or,  les 
recherches  de  Queirolo  '  sur  la  sueur  des  fébricitants  palustres,  celles 
de  Roque  et  Lemoine,  de  Pensuti  sur  les  urines  de  la  défervescence, 
démontrent  que  ces  différentes  excrétions  renferment,  pendant  ou 
après  Taccès  palustre,  un  poison  de  nature  inconnue,  très  nocif  pour 
les  animaux.  C'est  là  une  preuve  indirecte  que  dans  le  paludisme  il 
existe  très  certainement  un  poison,  le  paludisme  se  comportant 
ainsi  comme  toutes  les  autres  maladies  infectieuses.  Et  d'un  autre 
côté  les  auteurs  les  plus  autorisés,  Marchiapora  et  Celli  entre  autres, 
déclarent  que  seule  l'existence  d'une  toxine  peut  rendre  compte  de 
certains  faits  cliniques  et  anatomo-pathologiques  dans  la  malaria. 

Une  fois  admise  Texistence  de  la  toxine  paludéenne,  la  pathogénie 
des  névrites  palustres  se  trouve  singulièrement  éclairée.  Chaque 
pullulation  nouvelle  du  parasite  met  en  liberté  une  nouvelle  quantité 
de  poison  microbien  ;  et  pendant  tout  le  temps  de  son  existence, 
rhématozoaire  continue  à  répandre  son  poison  soluble  dans  tout 
l'organisme.  Le  nerf  s'en  trouve  naturellement  imprégné;  la  fibre 
nerveuse  réagit  à  sa  manière,  et  une  fois  sa  vitalité  compromise, 
elle  dégénère  :  c'est  le  mode  général  de  production  des  névrites  ;  la 
toxine  malarienne  se  comporte  exactement  comme  l'alcool,  le  plomb, 
les  toxines  tuberculeuses.  Sans  cesse  introduites  dans  l'organisme 
ou  élaborées  par  lui,  ces  différentes  substances  imprègnent  l'élément 
nerveux  d'une  manière  continue  ou  intermittente,  suivant  qu'elles 

i.  Cité  par  BardelUni. 
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sont  produites  constamment  ou  seulement  par  intervalles.  Mais  le 
résultat  final  est  toujours  le  même  :  le  nerf  dégénère,  et  la  névrite  se 
trouve  constituée. 

Le  paludisme  est  donc  capable  de  produire  des  névrites  par  intoxi- 
cation. Est-ce  à  dire  que  la  toxine  doive  seule  entrer  en  ligne  de 
compte?  Son  intervention  est-elle  seule  en  cause  dans  tous  les  cas? 
Nous  ne  le  pensons  pas.  Du  moment  où  la  toxine  agit  en  adultérant 
directement  la  fibre  nerveuse,  son  action  doit  être  progressive;  la 
névrite  doit  évoluer  plus  ou  moins  vite,  mais  progressivement;  on 
conçoit  difficilement  que  la  toxine  puisse  constituer  subitement, 
d'une  manière  foudroyante,  la  dégénération  d'un  tronc  nerveux;  les 
autres  poisons  :  alcool,  tuberculine,  etc.,  n'en  sont  pas  capables. 

Et  pourtant  il  existe  des  faits  incontestables  où  le  tableau  clinique 
de  la  névrite  se  trouve  constitué  tout  d'un  coup;  ce  sont  les  névrites 
à  début  subit,  dites  improprement  apoplectiformes.  Moins  rares, 
semble-t-il,  dans  le  paludisme  que  dans  les  névrites  d'autre  origine, 
de  tels  faits  reconnaissent  une  patbogénie  toute  différente,  mais 
calquée  elle  aussi  sur  celle  des  névrites  à  début  brusque  dues  à  Tal* 
cool  ou  à  d'autres  facteurs*. 

Celle  patbogénie,  c'est  l'observation  elle-même  qui  la  dicte.  Dans 
le  cas  d'Eichborst,  que  nous  considérons  comme  le  type  de  cette 
catégorie,  Tautopsie  démontra  l'existence  d'une  congestion  extrê- 
mement vive  et  de  foyers  hémorragiques  peu  étendus,  mais  très 
nombreux  dans  l'intérieur  des  troncs  nerveux.  La  dégénération  da 
nerf  était  bien  moins  importante. 

L'existence  des  hémorragies  rend  parfaitement  compte  du  début 
brusque  des  symptômes;  le  foyer  sanguin,  par  compression,  annihile 
la  fonction  du  nerf. 

C'est  de  cette  manière  sans  doute  qu'il  faut  interpréter  les  para- 
lysies partielles,  les  anesthésies  subites  survenues  à  la  suite  des 
accès  comateux.  De  même  que  dans  le  cerveau  on  observe  des  embo- 
lies parasitaires  et  des  hémorrhagies  punctiformes  consécutives,  de 
même  on  conçoit  sans  difficulté  que  les  mêmes  phénomènes, 
embolie,  hémorrhagie,  puissent  se  passer  du  côté  du  nerf  périphé- 
rique. L'interprétation  de  cette  deuxième  catégorie  de  faits  se  trouve 
ainsi  réduite  à  une  localisation  particulière  d'une  lésion  bien  connue 
et  depuis  longtemps  décrite  dans  le  cours  du  paludisme. 

Il  est  probable  du  reste  que  les  deux  modes  pathogéniques  sont 
susceptibles  de  s'associer  dans  des  proportions  variables.  Rien  n'em- 
pêche un  nerf  déjà  intéressé  en  partie  par  un  extravasat  sanguin 

1.  Au  sujet  des  névrites  dites  apoplecliformes,  voir  la  thèse  de  Margooliès, 
Paris,  1897. 
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d'être  ensuite  lentement  adultéré  par  la  toxine  palustre  ;  et  inverse- 
ment, un  tronc  nerveux  en  voie  de  dégénération  peut  être  envahi 
par  une  hémorragie  qui  annihile  subitement  la  fonction  qui  pouvait 
lui  rester.  Mais  on  comprend  combien  il  peut  être  difficile  pour 
l'observateur  de  faire  la  part  de  chaque  lésion  ancienne,  en  présence 
de  troubles  de  même  nature,  quelle  que  soit  leur  origine. 

VII.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  des  névrites  est  aujourd'hui  trop  facile  pourqu'il  y  ait 
lieu  d*y  insister.  Celles  qui  relèvent  du  paludisme  n'empruntent  rien 
à  leur  origine  qui  puisse  en  rendre  la  symptomatologie  obscure  ou 
difBcultueuse.  Mais  au  point  de  vue  du  diagnostic  étiologique  de  la 
polynévrite  en  question,  on  peut  avoir  à  hésiter,  lorsqu'il  s'agit  de  ma- 
ladies provenant  des  régions  tropicales,  entre  une  affection  de  souche 
paludéenne  et  le  béribéri.  Le  problème  s*est  plusieurs  fois  posé. 

Le  béribéri,  en  effet,  peut  simuler  les  polynévrites  palustres  ;  on 
sait  que  cette  maladie  infectieuse  et  épidémique  se  traduit  par  des 
névrites  multiples  et  s'observe  communément  en  des  régions  où  la 
malaria  est  endémique.  De  plus,  le  béribéri  atteint  parfois  des 
malades  déjà  entachés  de  paludisme.  Il  importe  donc  de  les  distin- 
guer :  les  phénomènes  fébriles  sont  rares  dans  le  béribéri;  les 
névrites  palustres  apparaissent  le  plus  souvent  au  cours  d'un  accès 
pernicieux,  ou  dans  la  convalescence  qui  suit  une  période  d'accès 
fébriles  intermittents.  Les  symptômes  présentent  quelques  dififé- 
reoces  dans  l'une  et  l'autre  affection,  la  rachialgie,  la  douleur  en 
ceinture  sont  absentes  dans  les  déterminations  périphériques  du 
poison  malarique,  les  grands  œdèmes,  les  épanchements  des  séreuses 
y  sont  également  inconnus;  les  phénomènes  bulbaires  (dyspnée, 
angoisse,  troubles  cardiaques),  y  sont  moins  fréquents.  Enfin,  le 
béribéri  est  une  maladie  essentiellement  épidémique;  les  névrites 
palustres  n'ont  jamais  jusqu'ici  offert  ce  caractère. 

VIII.  —  Pronostic  Traitement. 

Pronostic,  —  La  polynévrite  paludéenne  est  rarement  par  elle- 
même  une  cause  de  mort;  parmi  les  cas  rassemblés  ci-dessus,  trois 
seulement  ont  eu  cette  terminaison  ;  encore  convient-il  de  dire  que, 
pour  l'un  d'eux  du  moins  (obs.  XXIII),  cette  issue  est  plutôt  imputable 
à  une  néphrite  intercurrente  qu'à  rafTection  nerveuse.  La  raison  en 
est  dans  la  rareté  des  lésions  intéressant  les  nerfs  bulbaires. 

Mais  si  le  pronostic  qiuxid  viiam  parait  habituellement  favorable, 
il  n'en  est  pas  toujours  de  même  en  ce  qui  concerne  le  rétablisse- 
ment des  fonctions  nerveuses. 
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Dans  les  cas  qui  paraissent  les  plus  bénins,  la  guérîson  demande 
généralement  un  temps  assez  long;  le  plus  souvent,  les  fonctions  du 
membre  ou  des  membres  atteints  sont  sérieusement  compromises. 
Parfois  les  malades  ne  conservent  que  de  la  faiblesse  musculaire,  et 
des  altérations  légères  de  la  sensibilité.  Mais,  fréquemment  aussi 
l'atrophie  persiste,  entraînant  des  impotences  et  des  déformations 
proportionnées  au  degré  des  désordres  qui  subsistent. 

Il  suffit  d'une  seule  poussée  de  névrite  pour  conduire  à  semblable 
résultat;  la  gravité  augmente  quand  la  récidive  des  accès  fébriles 
vient  accentuer  et  étendre  les  altérations  nerveuses.  L'évolution  de 
l'affection  en  est  alors  prolongée.  Les  troubles  sensitifs  et  moteurs 
ont  plus  de  chances  de  durer.  Malgré  tout,  ils  s'amendent  le  plus 
souvent,  mais  en  laissant  des  vestiges  ineffaçables;  l'amélioration 
aboutit  rarement  à  la  guérison  complète. 

Traitement,  —  Par  analogie  avec  ce  qui  s'observe  dans  le  traite- 
tement  des  accès  fébriles  du  paludisme,  on  a  pensé  que  la  quinine 
devait  être  le  médicament  héroïque  des  manifestations  névritiques. 
Il  n'en  est  rien  ;  la  médication  quinique  reste  le  plus  souvent  ineffi- 
cace. Dans  deux  cas  cependant  (obs.  XXI,  XXII)  elle  a  paru  produire 
d'heureux  résultats  à  la  première  manifestation  nerveuse;  chez  deux 
autres  (obs.  XIX  et  XXIV),  elle  a  semblé  modérer  les  phénomènes 
observés  à  chacune  des  récidives;  sans  doute  agit-elle  parfois  en 
supprimant  les  retours  pyrétiques  qui  provoquent  presque  régulière- 
ment les  aggravations.  En  s'attaquant  à  l'infection  primaire,  on 
arrive  donc  rarement  à  modifier  ses  effets;  n'en  est-il  pas  de  même 
dans  les  névrites  syphilitiques,  contre  lesquelles  le  traitement  spéci- 
fique échoue  si  souvent;  dans  les  névrites  du  diabète,  malgré  la 
médication  opposée  à  la  glycosurie? 

Cependant,  l'emploi  de  la  quinine  reprend  tous  ses  droits,  pour 
prévenir  le  retour  d'accès  périodiques  ou  irréguliers,  détruire  en 
somme  l'agent  de  l'infection,  et  supprimer  une  cause  certaine  de 
l'aggravation  des  lésions  existantes. 

A  part  les  médications  limitées  du  traitement  causal,  la  thérapeu- 
tique des  névrites  palustres  reste  justiciable  des  moyens  appliqués 
aux  affections  similaires  relevant  de  toute  autre  origine. 

N.  B,  —  Nous  recevons  au  dernier  moment,  de  MM.  Fr.  Jajardo  et  Miguel 
Canto  {Revista  Medica  de  S',  Paulo,  1898),  une  élude  sur  un  cas  de  Polynévrite 
palustre,  avec  autopsie,  rentrant  complètement  dans  le  cadre  de  ceux  qui  pré* 
cèdent.  Les  lésions  nerveuses  histologiques  concordent  en  tous  points  avec  celles 
que  nous  avons  constatées  dans  notre  observation  personnelle.  Nous  regrettons 
vivement  d'avoir  connu  trop  tard  cette  publication  pour  la  citer  au  nombre 
des  cas  qui  font  l'objet  de  ce  travail. 
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COURBES  AGGLUTINANTES  chez  les  TYPI 

APPLICATIONS  AU  SÉRO-PRONOSTIC 

Par  M.  Paul  COURMONT 

(Suite  et  fin  K) 


IL    —    ÉTUDE   DE  LA   COURBE  AGGLUTINANTE  DA^ 
LES   FORMES  MORTELLES. 

Nous  plaçons  ici  tous  nos  cas  de  fièvres  typhoïdes  trî 
terminées  par  la  mort,  quelle  qu'en  ait  été  la  cause  :  ma 
Tinfection  ou  complications  secondaires.  Ils  sont  au  nom) 

On  va  voir  combien  les  courbes  agglutinantes  sont  diffc 
celles  du  chapitre  précédent. 

I.  —  Courbes  basses  et  descendantes. 

Voici  d'abord  12  observations  où  le  pouvoir  agglutinan 
jamais  élevé  au-dessus  de  1  p.  100,  descendant  parfois  a 
de  ce  chifTre  après  l'avoir  atteint. 

Les  cinq  premières  sont  des  plus  importantes  à  cause  d( 
pendant  laquelle  nous  avons  pu  mesurer  le  pouvoir  ag 
(jusqu'à  8  et  10  fois  dans  certaines  observations). 

On  sera  immédiatement  frappé  du  contraste  de  ces  courb( 
traînantes,  descendantes,  avec  les  courbes  en  clocher  de  ] 
des  formes  bénignes  et  moyennes. 

Obs.  XXIX.  —  Fièvre  typhoïde  très  grave  hypertoxique.  Mort  ai 
Courbe  très  basse  du  P,  A,  {maximum  80),  abaissement  du  P.  A.  e 
gnostie  presque  négatif  les  8  derniers  jours. 

Soi!...,  trente-huit  ans.  Entrée  le  14  octobre  1898.  Salle  B.Teiss 
il  y  a  dix  jours.  Langue  sale,  desquamée  sur  les  bords,  avec  et 
châtre.  Ventre  ballonné,  non  douloureux  à  la  pression,  gargi 

i.  Voir  numéro  d'avril. 
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dans  la  fosse  iliaque  droite,  quelques  taches  rosées.  Pouls  =  116.  Beau- 
coup d'albumine.  T  =  40<»2.  Bains  froids. 

Le  18*  jour,  bronchite  généralisée;  à  droite,  nombreux  râles  muqueuz 
dans  toute  la  hauteur.  Expectoration  très  abondante,  visqueuse,  avec 
points  purulents.  T=39H.  PA  =  1  p.  20. 

Le  ÎO*  jour,  furonculose.  Bruits  du  cœur  sourds  et  rapides. 

Le  22"  jour.  État  général  grave.  Furoncles  anthracoïdes.  Pouls  =  112- 
PA=i  p.  40. 

Le  32  jour,  même  état  grave.  PA.  :=  1  p.  80. 


Tracé  23.  —  Obs.  XXIX. 


Le  35*  jour.  Cœur  rapide,  embryocardie.  Pouls  =  140.  T=  39o9.  PA  = 
lp.80.  Injections  de  caféine. 

Le  40*  jour,  le  rythme  fœtal  a  disparu  sous  Tinfluence  de  la  caféine. 
Température  se  maintient  élevée.  PA=:1  p.  10. 

Le  42°  jour.  Pouls  petit,  faible,  presque  incomptable,  148.  Température 
très  élevée.  PA  =  0. 

Le  47'  jour.  Carphologie,  soubresauts  des  tendons.  Caféine  en  potion. 
PA  =  1  p.  10. 

Le  48ejour.  Mort. 

Autopsie.  —  Poumons  :  congestion  des  bases.  Cœur  flasque.  Ulcérations 
réparties  sur  1  m.  40  d'intestin  grêle,  formant  au  niveau  de  la  partie  ter- 
minale de  Tiléon  un  vaste  ulcère  profond  intéressant  toute  la  muqueuse. 

Obs.  XXX.  —  Fièvre  typhoïde  grave.  Albuminurie.  Hémorragie  intestinale. 
Mort  au  32^  jour.  Courbe  agglutinante  basse  et  descendante  pendant  les  der^ 
niers  jours. 

Naiss...  Marie,  vingt-deux  ans.  Salle  des  4™*«  femmes,  n«  8.  Service  de 
M.  Teissier.  Début  il  y  a  20  jours.  Symptômes  classiques  de  fièvre  typhoïde 
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sauf  les  taches  rosées.  Rien  aux  poumons.  Rien  au  cœur.  Pas  d*albu- 
mioe.  Pouls  =112.  T  =  40'>6. 

Le  îi*  jour.  Abattement  marqué 
Somnolence.  Léger  dépôt  pultacé  sur 
le  pilier  droit.  T  =  39^.  PA  =  i  p.  <0. 

Le  24«  jour.  Quelques  taches  ro- 
sées. Gros  disque  d*albumine.  Pouls 
dicrote  =  120.  La  température  se  main- 
tient au-dessus  de  38o.  PA  =  i  p.  50. 

Le  27*  jour.  1  =  3907.  PA=  1  p.  40. 
Bruits  du  cœur  sourds.  Diarrhée. 

Le  29*  jour.  Délire  nocturne.  PA  = 
i  p.  100. 

Le  32*  jour.  Hémorragie  intestinale 
qu'on  ne  peut  arrêter.  Mort. 

Le  P.  A.  ayant  à  peine  atteint 
I  p.  100,  baisse  à  1  p.  50  la  veille  de  la 
mort.  Autopsie  confirmative.  Tracé  24.  -  obs.  xxx. 


Obs.  XXXL  —  Fièvre  typhoïde  très  grave.  Rechute.  Mort  ait  Si"  jour.  Courbe 
basse  et  progressivement  descendante  du  P,  A.  Courbe  leucocytaire  à  grandes 
oscillations. 

Mine...,  vingt-neuf  ans.  Salle  Saint-Augustin.  Début  il  y  a  21  jours. 

Très  abattu.  Faciès  typhique.  Diarrhée.  Langue  sèche.  Ventre  ballonné, 


•»..     t  -n  t  Jv 


Tracé  25.  —  Obs.  XXXI . 


douloureux,  gargouillement.  Taches  rosées  nettes.  Matité  splénique.  Rien 
aux  poumons.  Rien  au  cœur.  Beaucoup  d*albumine.  Pouls  régulier,  ample, 
80.  T==39o3.  Bains  froids.  PA=:i  p.  iOO. 


Digitized  by 


Google 


486  REVUE    DE   MÉDECINE 

Au  33»  jour,  apyrexie  ;  état  général  médiocre.  Le  P.  A.  s'est  abaissé  à 

i     ».       KA       Da^V...»^     I^     OT»    î â ± 1 ;tl_..i_ :_      ii_»      _t_i I 
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État  actuel.  Abattement  très  marqué.  Langue  rôtie;  fuliginosités.  Ventre 
balloDDé,  tendu,  non  douloureux  à  la  pression,  pas  de  gargouillement.  Pas 
de  taches  rosées.  Mali  té  splénique.  Cœur  rapide,  normal.  Pouls  rapide, 
dicrote.  T  =  40®3.  Bains  froids. 

Le  9«  jour.  Subdélire.  Température  toujours  très  élevée.  Sérodiagnostic 
négatif. 

Le  14*  jour.  Éruption  de  taches  rosées.  Le  délire  a  diminué.  La  langue 
est  meilleure.  PA  =  1  p.  10. 

Le  17*  jour.  Affaiblissement  du  choc  de  la  pointe  ;  à  Tauscultation,  pre- 
mier bruit  soufflant.  Langue  sèche,  rôtie;  température  reste  élevée. 
PA=1  p.  20. 

Le  19*  jour.  Albumine.   La  température   est  remontée  autour  de  41<>. 

Le  20*  jour.  Mort. 

Résumé  des  courbes  thermique  et  agglutinante  : 

9*  jour.  T  =  40«>3  et  40*1.  Séro-diagnostic  négatif. 

14*  jour.  T  =  39«6  et  40^  PA  =  i  p.  10. 

17*  jour.  T  =  39«2.  PA  =  1  p.  20. 

Autopsie.  —  Pneumonie  hypostatique.  Ulcérations  intestinales.  Plaques 
de  Peyer  congestionnées. 

Obs.  XXXIV.  —  Fièvre  typhoïde  grave  de  31  jours.  Eschare  fessière^  in- 
farctus pulmonaire.  Phlébite.  Mort.  Courbe  très  basse  et  descendante  du  P.  A. 
Soign...,  trente  ans.  4  novembre  1899.  Salle  Saint-Augustin.  Début  il  y 
a  trois  semaines.  Symptômes  abdominaux  de  lièvre  typhoïde.  Poumons  : 
soDorité  normale.  Râles  ronflants  et  sibilants;  aux  bases,  quelques  râles 
humides.  Expectoration  muco-purulente.  Voix  enrouée.  Cœur  régulier, 
accéléré,  bruits  un  peu  sourds.  Albumine*.  Pouls=98.  T  =  40<»7.  Bains  froids. 
Le  25*  jour  (8  novembre).  Congestion  des  bases.  Pouls  128,  tendance  au 
dicrotisme.  Température  élevée,  40°  et  40O3.  L  =  8880.  PA  =  1  p.  50. 

Le  28*  jour.  Voix  enrouée,  toux  éteinte.  Examen  du  larynx  :  muguet  du 
larjmx. 

Le  30*  jour.  Phlébite  du  membre  inférieur  gauche.  Eschare  fessière.  On 
cesse  les  bains.  T  =  39°3.  PA  =  1  p.  30. 

Le  33«  jour.  Crachats  rouilles,  sales,  muqueux,  adhérents.  Râles  sonores 
et  quelques  râles  humides  disséminés,  pas  de  souftle.  Température  dépasse 
39«.PA  =  1  p.  iO. 
Le  36"  jour.  État  général  mauvais.  PA=  1  p.  10. 
Le  37«  jour.  Mort. 

En  somme,  le  P.  A.  mesuré  4  fois,  ne  s'est  pas  élevé  au-dessus  de  50  et 
a  bais$é  à  10  les  derniers  jours. 

Autopsie,  —  Intestin  :  plaques  ulcérées  très  nombreuses  sur  tout  le 
ciBcum.  Sur  l'intestin  grêle  :  une  seule  ulcération  et  deux  plaques  molles. 
Ganglions  mésentériques  volumineux.  Rate  grosse,  dilfluente.  Muguet  sur 
les  cordes  vocales,  Tépiglotte  et  dans  Fœsophage.  Cœur  normal.  Aux  pou- 
mons :  volumineux  infarctus  ramollis  des  deux  poumons.  Caillot  volumi- 
neiu  de  la  veine  fémorale  gauche. 
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Dans  les  observations  suivantes  la  courbe  agglutinante  est  moios 
complète  à  cause  de  la  rapidité  d'évolution  de  la  maladie;  mais  elles 
plaident  toutes  dans  le  même  sens  :  courbe  agglutinante  peu  élevée 
et  descendante  dans  les  formes  graves. 

Obs.  XXXV.  —  Fièvre  typhoïde  grave  à  rechute.  Mort.  P.  A.  très  peu  ékté 
les  derniers  jours. 

Rajn...,  dix-sept  ans.  Salle  Saint-Augustin.  Début  il  y  a  6  jours.  Symp- 
tômes classiques  de  dothiënenterie.  Rien  aux  poumoos.  Rien  au  cœor. 
Pouls  régulier  =  100.  1=40°.  Bains  froids. 


Tracé  27.  —  Obs.  XXXV. 

Le  lO^'  jour.  Taches  rosées.  Bon  état  général. 

Le  21*  jour.  La  température  baisse,  le  malade  saute  des  bains.  Plos  de 
diarrhée. 

Le  28*  jour.  Ascension  de  la  température,  grosse  matité  splénique.  Rechate. 

Le  35*  jour.  Abdomen  ballonné,  non  douloureux.  Râles  de  bronchite.  Au 
cœur,  rythme  pendulaire,  pas  de  soufûe.  Température  au-dessus  de  39", 
monte  parfois  à  40o2.  PA  =  1  p.  40. 

Le  37»jour.  État  général  mauvais,  température  toujours  élevée.  PA=i  p*^- 

Le  39*  jour.  Cachexie.  Délire.  Langue  rôtie.  Pouls  incomptable. 
PA  =  1  p.  40. 

Sa  famille  Pemmène  de  Thôpital  le  41*  jour.  Il  meurt  le  lendemain. 

Obs.  XXXVL  —  Fièvre  typhoïde  très  grave. Mort  le  23*  jour.  P.A.trèsho 
les  derniers  jours  de  la  vie. 

Berth...,  cinquante-quatre  ans.  Salle  Saint-Augustin,  i*'  octobre  1899. 
Début  il  y  a  20  jours. 

État  actuel  très  grave.  Abattement,  vomissements,  diarrhée.  Langue 
sèche.  Ventre  ballonné,  douleur  légère  dans  les  deux  fosses  iliaques.  Ptf 
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de  taches  rosées.  Pas  de  matité  splénique.  Rien  aux  poumons.  Cœur  régu- 
lier, bruits  sourds.  Pouls  120.  Albumine.  T  =  39«,9.  Traitement  :  bains  froids. 

Le  21**  jour  constipation.  État  général  grave.  PA  =  1  p.  50.  On  cesse  les 
bains.  Le  23*"  jour,  mort. 

Autopsie.  Ulcérations  intestinales  nombreuses.  Sang  du  cœur  à  Tau- 
topsie  ^  PA  =  1  p.  10  à  peine. 

Bésumé  des  courbes  thermique  et  d'agglutination. 

Le  21«  jour,  PA=  1  p.  50.  T.  39°,5  et  3!)«,1. 

Le  23*  jour,  PA=1  p.  10. 

Obs.  XXXVII.  —  Fièvre  typhoïde  hypertoxique.  Obésité,  Mort  le  43^  jour. 
PA  =  1  p,50. 

Gag...,  Jean,  quarante  ans.  Salle  Saint-Augustin.  Entré  le  27  sep- 
tembre 1898.  Début  il  y  a  5  jours. 

État  actuel  grave.  Malade  obèse.  Délire.  Langue  sèche.  Pas  de  signes 
abdominaux.  Pas  de  taches  rosées.  Poumons  :  râles  humides  aux  deux  bases. 
Rien  au  cœur.  Pouls  =  132.  T  =  40**,6.  Traitement  :  antipyrine. 

Le  iO*  jour.  Dyspnée  très  vive.  Congestion  pulmonaire  intense.  Pouls 
rapide.  Le  11*  jour.  Délire,  dyspnée,  pouls  rapide.  Le  13*  jour.  Mort. 
PA=  1  p.  50  à  Tautopsie. 

Autopsie.  Intestin  gorgé  de  liquide  rougeàtre.  Hyperhémie  de  tout  le  côlon 
et  du  caecum.  Une  petite  ulcération  sur  le  cœcum.  Plusieurs  énormes  sur 
rintestin  grêle.  Pas  de  perforation.  Foie  gras. 

Ob3.  XXXVIII.  —  Pièvi'e  typhoïde  très  grave.  Hémorragie  intestinale.  Mort 
le  24«  jour.  PA  =  à  peine  4  p.  40  la  veille  de  la  mort. 

Gir...,  vingt-cinq  ans.  Entré  le  27  août  1899.  Salle  Saint-Augustin.  Début 
il  y  a  8  jours.  État  actuel,  très  grave.  Langue  blanche,  sèche.  Ventre  bal- 
lonné, pas  de  douleur.  Un  peu  de  gargouillement.  Quelques  taches  rosées. 
Matité  splénique.  Quelques  râles  de  bronchite.  Bruits  du  cœur  sourds. 
Ti=39%9.  Bains  froids. 

Le  8*  jour  (29  août),  vomissements.  Sueurs  abondantes.  Température 
élevée.  Le  15®  jour,  hémorragie  intestinale  abondante,  hoquet,  pas  de 
vomissements. 

Le  23«  jour,  soubresauts  des  tendons,  39«  le  soir.  Séro-diagnostic  à  peine 
positif;  à  1  p.  10,  tendance  à  Tagglutination. 

Le  24*  jour.  Mort.  Pas  d'autopsie. 

Obs.  XXXIX.  —  Fièvre  typhoïde  très  grave.  Hémorragie  intestinale.  Mort. 
PA  très  bas. 

Den...,  trente-cinq  ans.  Salle  Saint-Jean,  n®  26.  Service  de  M.  Bouveret, 
suppléé  par  M.  Nicolas.  Septembre  1899. 

1.  Dans  les  nombreux  cas  où  nous  avons  pu  comparer  le  P.  A.  du  sang  du 
cœur  à  Taulopsie  et  dans  les  dernières  heures  de  la  mort,  nous  avons  toujours 
trouvé  des  chiffres  sensiblement  identiques.  C'est  pour  cela  que  nous  tenons 
compte  de  ce  pouvoir  agglutinant  post  mortem. 
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Il  s'agit  d'une  fièvre  typhoïde  extrêmement  grave  avec  hémorragie  intes- 
tinale et  mort  au  25*"  jour  de  sa  maladie. 

Le  séro-diagnostic  a  été  fait  pendant  la  vie  le  22  septembre,  9  jours  avant 
sa  mort,  et  une  seconde  fois  avec  du  sang  du  cœur  prélevé  à  Tautopsie  qui 
fut  confirmative. 

Le  P.  A.  a  été  de  1  p.  50  le  22  septembre  et  de  i  p.  30  avec  le  saog  de 
Tautopsie. 

Obs.  XL.  —  Fièvre  typhoïde  hypertoxique;  phlébite.  Mort.  P.  A,  très  peu 
élevé. 

Bl...,  quarante-cinq  ans.  Salle  B.  Teissier,  octobre  1898.  Présente  tous  les 
signes  d'une  fièvre  typhoïde  très  prave  au  20*  jour.  Faciès  typhique,  ady- 
namie,  tendance  au  coUapsus.  Langue  couverte  d'un  enduit  épais,  sèche. 
Diarrhée  abondante.  Grosse  rate.  Pouls  petit,  rapide,  120.  AlbumiDe. 
T  =  39%5.  PA=zl  p.  30.  Bains  froids. 

Deux  jours  après  l'entrée,  phlébite  de  la  jambe  gauche.  On  cesse  les  baiûs. 
État  général  toujours  très  grave.  Pouls  120.  T  =  39«,8. 

Le  10  novembre,  état  désespéré,  volumineux  œdème,  douloureux,  caasé 
par  sa  phlébite.  Adynamie  extrême,  faciès  anxieux.  Poub  120.  T  =  39*,7. 
Le  P.  A.  est  descendu  à  1  p.  10.  Mort  2  jours  après;  pas  d'autopsie. 


//.  Courbes  irrégulières. 

Les  observations  suivantes  présentent  une  courbe  agglutinante 
parfois  élevée,  mais  soit  à  grandes  oscillations,  soit  à  descente  pré- 
coce, en  pleine  période  d'état,  tous  caractères  que  nous  n'avons 
pas  rencontrés  dans  les  formes  bénignes  et  moyennes. 

Nous  avons  deux  types  de  courbes  à  grandes  oscillations  dans  les 
observations  suivantes.  > 

Obs.  XLI.  —  Fièvre  typhoïde  hypertoxiqiie.  Hémorragie  intestinale.  Mort 
au  20*'  jour.  Courbe  du  P,  A,  à  grandes  oscillations  et  abaissement  4  jours 
avant  la  mort. 

Mour...,  vingt-neuf  ans.  Juillet  1898.  Salle  Saint-Augustin.  Début  de  la 
maladie  il  y  a  8  jours. 

État  actuel.  Céphalée.  Anorexie.  Langue  saburrale.  Ventre  météorisé 
douloureux.  Pas  de  gargouillement.  Pas  de  taches  rosées.  Matité  spléniqae. 
Poumons  :  quelques  signes  de  bronchite.  Cœur,  premier  bruit  sourd,  un 
peu  soufflant.  Albuminé.  Pouls  =104,  dicrote.  T  =  40^,4.  PA  =  1  p.  200. 
Bains  froids  à  24<^. 

Le  11®  jour.  Abdomen  toujours  douloureux.  Pouls  =  120.  Température 
supérieure  à  40°.  PA  =  1  p.  100. 

Le  13"  jour,  quelques  taches  rosées.  Vomissements  incoercibles.  Abatte- 
ment. Pouls  =  120.  T  =  40<»,2.PA=300. 
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Le  17*  jour.  État  désespéré.  Pouls=140.  PA=:100.  Hémorragie  intesti- 
nale, mélœDa.  On  emmène  le  malade  agonisant. 


Tracé  29.  —  Qb».  XLI. 

Obs.  XLII.  —  Fièvre  typhoïde  grave,  bronchopneumonie.  Mort  le  18^  jour. 
Courbe  du  P,  A.  à  grandes  oscillations.  Abaissement  à  4  p.  30  le  43""  jour. 

Gas...  Salle  Saint-Augustin,  octobre  1898.  Début  il  y  a  9  jours. 

État  actuel.  Presque  comateux.  Langue,  voile  du  palais,  pharynx  durs, 
raccornis,  couverts  d'enduits  et  de  mucosités  noirâtres.  Gargouillenxent  dans 
la  fosse  iliaque.  Pas  de  taches  rosées.  T  =  40*».  PA  =  1  p.  250.  Bains  froids. 

Le  14*  jour  le  P.  A.  est  descendu  à  1  p.  30. 

Le  16*  jour.  État  très  grave.  PA:=  1  p.  200.  Le  18«  jour,  mort. 

Autopsie.  Foyers  de  bronchopneumonie  aux  deux  poumons.  Intestin  : 
énorme  développement  des  plaques  de  Peyer,  deux  seulement  en  voie  d*ul- 
cératioo.  Foie  gras. 

Résumé  des  courbes  thermique  et  d*agglutination  : 

Le  9*  jour.  T  =  40«  et  39o,6.  PA=  1  p.  250. 

Le  14*  jour.  T  r=40«,9  et  40«,7.  PA  =  1  p.  30. 

Le  16*  jour.  T=39o,9  et  40«,3.  PA  =  1  p.  200. 

En  somme  dans  ces  deux  observations  les  malades  sont  morts  avec 
des  complications  ultimes.  La  courbe  du  P.  A.  semble  indiquer  des 
tentatives  de  réaction  de  l'organisme,  mais  dans  les  deux  cas  nous 
avons  des  abaissements  considérables  en  pleine  période  d'état. 

Dans  les  deux  observations  suivantes,  la  courbe  agglutinante,  après 
une  élévation  assez  grande,  baisse  comme  dans  les  formes  précé- 
dentes en  pleine  période  de  gravité  de  la  maladie.  Celle-ci  continue 
à  évoluer  vers  la  terminaison  fatale  et  le  P.  A.  baisse  alors  de  plus 
en  plus. 
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Obs.  XLIII.  —  Fièvre  typhoïde  hypertoxique  (48  jours).  Albuminurie,  Hémor- 
ragie intestinale.  P.  A.  élevé  au  milieu  de  la  maladie,  puis  descendant  et  à 
oscillations  en  pleine  période  d'état.  Mort. 

Drou...,  vingt  ans.  Salle  Saint-Augustin;  septembre  1899.  Début  il  y  a 
5  jours.  État  actuel  :  malade  très  abattu.  Signes  classiques  de  fièvre 
typboîde.  Albuminurie.  T  =  40°,7.  Traitement.  Bains  froids. 

Le  20^'  jour.  Hémorragies  intestinales  abondantes.  On  cesse  les  bains. 

Le  23«  jour.  Pouls  dicrote  120.  T  =  39«,5.  PA  =  1  p.  50. 

Le  28«  jour.  Le  malade  va  mieux.  PA  =  1  p.  500. 

Le  33*  jour.  Le  malade  va  bien  mieux,  la  fièvre  persiste.  PA  =  1  p.  500. 

Le  35°  jour.  Reprise  des  bains.  Pouls  assez  bon  =  120. 

Le  36°  jour.  Vomissements;  état  grave.  PA=:  1  p.  300. 

Le  40°  jour.  Assez  bon  état  général.  Pouls  120.  La  température  baisse. 
PA  —  1  p.  200.  Le  44»  jour.  PA  =  1  p.  350. 

Le  47°  jour.  Pouls  =  124.  Langue  sèche,  pas  de  ballonnement.  T  =  37^,8. 
PA=1  p.  300. 

Le  53°  jour.  Apyrexie  depuis  6  jours.  On  essaie  d'alimenter  le  malade 
(œufs,  potages),  car  il  est  dans  un  état  d'adynamie  extrême,  la  diarrhée  con- 
tinue abondante.  Léger  délire.  Les  pieds  sont  enflés,  les  urines  rouges  et 
chargées.  Cœur  et  pouls  rapides.  L'état  général  est  très  grave.  Matité  et 
râles  muqueux  aux  deux  bases  des  poumons.  PA  =  1  p.  200. 

Le  55°  jour.  Mort. 

Autopsie.  Intestin  :  ulcérations  sur  1  m.  50  environ  d'intestin  grêle, 
jusqu'au  cœcum,  quelques-unes  à  bords  à  pic,  non  comblées,  quelques 
autres  hémorragiques.  Rate  grosse,  diffluente.  Rien  au  eœur.  Aux  pou- 
mons :  les  deux  bases  forment  des  blocs  indurés,  et  présentent  quelques 
noyaux  plus  durs  à  centre  grisâtre  que  Texamen  histologique  prouva  être 
des  noyaux  de  bronchopneumonie. 


Cette  observation  est  d'une  interprétation  délicate,  à  cause  des 
complications  (hémorragies  intestinales  au  vingtième  jour  et  bron- 
cho-pneumonie ultime  de  la  période  apyrétique).  De  plus  la  courbe 
de  température  ne  donne  pas  une  notion  exacte  de  la  gravité  de  ce 
cas  pendant  les  derniers  jours  et  de  l'amélioration  réelle  survenue 
à  partir  du  vingt-huitième  jour,  et  qui  permit  de  reprendre  les  bains 
le  trente-cinquième.  Le  pouvoir  agglutinant  a  présenté  son  minimum 
le  vingt-deuxième  jour,  deux  jours  après  l'hémorragie,  à  la  période 
la  plus  grave.  Sou  maximum  (1  p.  500)  a  été  constaté  au  moment  de 
Tamélioration  qui  permit  im  moment  d'espérer  la  guérison.  Les 
jours  suivants  le  P.  A.  subit  un  abaissement,  la  température  restant 
autour  de  39*",  ce  que  nous  considérons  comme  d'un  mauvais  pro- 
nostic; aussi  l'état  général  continue-t-il  à  être  grave.  Alors  que  le 
malade  ne  présente  plus  de  fièvre,  l'adynamie  est  extrême  et  le  pro- 
nostic toujours  très  sombre;  l'état  des  ulcérations  intestinales  à 
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Tautopsie  montra  d'ailleurs  qu'elles  étaient  encore  en  pleine  évola- 
tion  au  moment  de  Tapyrexie.  G*est  pendant  toute  cette  période  que 
le  pouvoir  agglutinant  baissait  jusqu'à  1  p.  200  avec  des  irrégula- 
rités. L'étude  minutieuse  et  comparée  de  tous  les  symptômes  mor- 
bides et  de  la  courbe  agglutinante  confirme  le  parallélisme  assez 
étroit  qui  a  existé  dans  ce  cas  entre  Télévation  ou  l'abaissement  du 
P,  A.  et  l'amélioration  ou  l'aggravation  de  l'infection.  C'est  un  faitqui 
montre  bien  la  dissociation  possible  entre  la  température  et  les 
autres  symptômes  d'infection;  il  faut,  dans  ces  cas,  comparer  la 
courbe  agglutinante  non  plus  à  la  courbe  thermique,  mais  à  révo- 
lution de  l'ensemble  des  phénomènes  d'infection  et  des  signes  de 
gravité. 

Obs.  XLIV.  —  Fièvre  typhoïde  très  grave.  Rechute,  Péritonite.  Mort  au 
78''  jour.  Courbe  très  basse  du  P,  A,  pendant  la  première  maladie  et  les  10 pre- 
miers jours  de  rechute.  Ascension  tardive  (45®  jour), puis  nouvel  abaissement. 

Rey...,  cinquante-quatre  ans.  Salle  B.  Teissier.  Début  il  y  a  6  jours. 

Une  première  phase  de  la  maladie  évolue  en  25  jours  avec  la  marche 
normale  d'une  fièvre  typhoïde  moyenne,  mais  le  P.  A.  reste  très  bas  (1  p.  50 
au  maximum)  même  à  la  convalescence.  Après  5  jours  d'apyrexie,  rechute 
le  3i«  jour.  La  température  remonte  à  40°,  état  général  grave.  Le  P.  A. 
s*élève  le  43®  jour  à  300  puis  redescend  à  200,  remonte  à  300  et  redescend 
ensuite  progressivement,  Tétat  général  restant  toujours  très  grave;  ady- 
namie  et  prostration  extrême;  vomissements  continuels.  La  température 
remonte  à  39°  le  63*  jour. 

Le  58«  jour.  La  fièvre  persiste.  Le  P.  A.  redescend  à  1  p.  100. 

Le  67"  jour.  Gonslipation,  on  donne  un  lavement  froid;  en  allant  à  la 
selle,  douleur  brusque,  vive.  Ventre  douloureux,  vomissements.  T  =  38*. 

Le  73«  jour,  les  vomissements  et  la  douleur  abdominale  persistent. 

Le  76«  jour,  la  malade  passe  dans  un  service  de  chirurgie  où  elle  suc- 
combe après  intervention  montrant  une  péritonite  suppurée. 

Un  seul  cas  de  courbe  ascendante  (obs.  XLV)  a  été  observé  par  nous 
sur  17  formes  mortelles.  Le  malade  est  mort  après  une  hémorragie 
intestinale  grave  et  avec  une  broncho-pneumonie;  de  sorte  qu'on 
peut  se  demander  si  celles-ci  n'ont  pas  été  les  causes  principales  de 
la  mort,  indépendamment  de  Tinfection  typhique  seule;  cela  nous 
expliquerait  pourquoi  nous  avons  ici  une  exception  de  forme  mor- 
telle avec  P.  A.  ascendant  comme  dans  les  formes  moyennes.  D'ail- 
leurs, au  point  de  vue  du  séro-pronostic,  une  ascension  même  à 
1  p.  300  ne  revotait  qu'une  signification  favorable  relative,  en  face 
de  la  gravité  des  autres  symptômes  et  des  complications. 

Obs.  XLV.  —  Fièvre  typhoïde  compliquée.  Hémorragie  intestinale,  Albumi- 
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i^wie.  Broncho-pneumonie.  Mort  le  20?  jour,  P.  A.  très  faible  le  43^  jour; 
ascension  à  4  p.  300  la  veille  de  la  mort, 

Gicl...,  trente-huit  ans.  Entré  le  6  septenîbre  1899.  Salle  Saint-Augustin. 
Début  il  y  a  6  jours  environ. 

État  actuel.  —  Grave.  Pas  de  taches  rosées,  matité  splénique,  signes  de 
broDcho-pneumonie.  Beaucoup  de  bronchite,  râles  sous-crépi tants  à  la  base 
droite.  Beaucoup  d'albumine.  Pouls  84.  T=  40^,5.  Bains  froids. 

Le  9  septembre  (9'  jour).  Délire.  Quelques  taches  rosées. 

Le  W  jour,  hémorragie  intestinale.  Pouls  96.  Le  13«  jour,  PA  =  1  p.  30. 

Le  U*  jour,  melœna.  Le  15«  jour,  PA  =  1  p.  50. 

Le  19«  jour,  malade  très  abattu.  Pouls  très  petit  120,  PA=1  p.  300. 

Le  20«  jour,  mort. 

Autopsie,  —  Aux  poumons  :  broncho-pneumonie  des  bases.  Cœur  mou, 
flasque.  Intestin  :  nombreuses  ulcérations  toutes  profondes,  celle  qui  parait 
aroir  donné  Thémorragie  est  située  à  40  centimètres  de  la  valvule  iléo- 
oœcale. 

D,  Discussion  de  ces  observations. 

Un  contrôle  immédiat  des  rapports  entre  révolution  des  fièvres 
typhoïdes  bénignes  et  moyennes  et  la  courbe  agglutinante  que  nous 
considérons  comme  normale,  se  trouve  dans  Tétude  des  formes  dia- 
métralement opposées  à  celles-ci  au  point  de  vue  clinique  :  les 
fonties  graves  mortelles  dont  nous  avons  pu  réunir  ces  17  observa- 
tions. Étudions-les  comme  nous  l'avons  fait  pour  les  formes  béni- 
gnes. 

1*L  apparition  et  l'évolution  du  pouvoir  agglutinant  au  début  de 
ia  maladie  n*est  pas  toujours  sensiblement  différente  de  celle  des 
formes  moyennes  au  début,  si  l'on  ne  considère  que  quelques  men- 
surations isolées  de  ce  pouvoir  agglutinant. 

Mais  il  n'en  est  plus  ainsi  si  l'on  tient  compte  des  cblffres  obtenus 
à  une  période  avancée  de  la  maladie. 

Nous  avons  fait  établir  dans  la  thèse  de  Dumaine^  un  tableau  des 
chiffres  du  P.  A.  dans  les  formes  moyennes  guéries  et  dans  les  formes 
mortelles,  comparativement  aux  différents  stades  de  la  fièvre  typhoïde 
(du  5"  au  10*  jour,  du  10®  au  15*,  etc.). 

On  peut  voir  dans  ce  tableau^  surtout  dans  sa  première  partie,  des 
chiffres  dont  quelques-uns  sont  aussi  élevés  dans  la  colonne  des 
formes  mortelles  que  dans  celle  des  formes  bénignes;  cependant  si 
Ton  poursuit  et  si  l'on  envisage  l'ensemble  des  mensurations  faites 
du  diiième  au  quinzième  jour,  elles  sont  plus  faibles  dans  le  tableau 

i.  Voir  thèse  de  Dumaine  :  Nouvelles  observations  de  courbes  agglutinantes, 
Ltod,  1899,  tableau  1,  p.  liO. 
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des  formes  graves.  Cette  difTérence  est  encore  plus  accusée,  si  Ton 
compare  les  chiffres  des  deux  tableaux  du  quinzième  au  vingtième 
jour,  et  plus  encore  à  mesure  que  l'on  compare  les  mensurations  du 
vingt  au  vingt-cinquième,  du  vingt-cinquième  au  trentième  jour,  etc. 
Ces  comparaisons  sont  toutes  en  défaveur  du  tableau  des  formes 
graves  et  cela  d'autant  plus  qu*on envisage  une  période  plus  avancée 
de  la  maladie. 

La  lecture  comparée  de  ces  deux  tableaux  donne  donc  la  preuve 
graphique  que  le  P.  A.  est  moins  élevé  d'une  façon  générale  que  dans 
les  formes  bénignes,  qu*il  reste  stationnaire  ou  s'abaisse  à  mesure 
que  la  maladie  s  aggrave  et  ne  subit  pas  la  progression  ascendante 
des  formes  bénignes. 

2*»  De  ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  lecture  du  tableau 
et  de  celle  des  courbes,  résulte  donc  ce  fait  que  le  maximum 
du  P.  A.  constaté  au  cours  des  formes  graves  est  en  général  beau- 
coup moins  élevé  (Voir  le  tableau  ci-après).  Sur  17  cas,  5  seulement 
présentent  un  pouvoir  relativement  élevé  et  encore  d'autres  parti- 
cularités de  ces  courbes  viennent  montrer  dans  4  cas  (obs.  XLlt 
XLII,  XLIII,  XLIV)  qu'il  ne  s'agissait  pas  là  d'une  ascension  pro- 
gressive, mais  bien  de  véritables  soubresauts  de  la  courbe  aggluti- 
nante; d'ailleurs,  dans  tous  les  cas,  le  maximum  constaté  a  toujours 
été  en  pleine  période  d'état  et  lorsque  la  température  était  élevée  et 
stationnaire. 

Tableau  du  P.  A.  dans  lem  formes  mortelles. 


OBSERVA- 

MAXIMUM 

JOUR   OU   IL 

DERNIER   P.   A. 

JOUR   DE    LA 

JOUR  AVAST 

TIONS 

DU  P.  A. 

EST     CONSTATÉ 

AVANT     LA     MORT 

MALADIE 

OÙ  il  est 

La   mort 

coDsiaié 

XXIX 

80 

10- 

10 

47« 

2 

XXX 

100 

^9* 

50 

31- 

1 

XXXI 

100 

29» 

20 

51* 

3 

XXXII 

80 

24- 

10 

52« 

2 

XXXIII 

20 

170 

20 

17* 

3 

XXXIV 

50 

25- 

10 

36- 

1 

XXXV 

50 

39- 

50 

39- 

2 

XXXVI 

50 

21* 

10 

24» 

« 

XXXVII 

50 

13- 

50 

13- 

n 

XXXVIII 

10  à  peine 

23» 

10  à  peine 

23* 

1 

XXXIX 

50 

14* 

30 

25» 

« 

XL 

30 

20- 

10 

40* 

2 

XLI 

300 

14* 

100 

IT 

? 

XLII 

500 

9« 

200 

16* 

2 

XLIII 

500      . 

33- 

200 

53- 

2 

XLIV 

300 

49- 

100 

HV 

? 

XLV 

300 

19» 

300 

iV 

i 

Nous  avons  donc  à  considérer  ici  ce  que  nous  n'avons  pas  eu  Toc— 
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casion  d'étudier  dans  les  formes  bénignes  :  c*est  Virrégularité^  les 
omllaiioM  et  les  descentes  anormales  du  pouvoir  agglutinant. 

S""  Plus  suggestif  encore  est  le  tableau  du  dernier  pouvoir  agglu- 
tinant constaté  peu  de  temps  avant  la  mort,  où  nous  voyons  que 
dans  12  observations  sur  17  le  dernier  chiffre  du  pouvoir  aggluti- 
nant avant  la  mort  est  inférieur  au  chiffre  maximum. 

£q  somme,  et  si  nous  serrons  la  discussion  de  plus  près,  nous 
voyons  qu'une  seule  de  nos  17  observations  de  formes  mortelles 
fait  exception  aux  règles  générales  que  nous  avons  posées. 
C'est  l'observation  XTV  que  nous  avons  déjà  discutée. 
Hais,  même  en  concédant  ce  cas  à  titre  d'exception,  nos  16  autres 
observations  sont  des  confirmations  absolues  de  nos  vues. 

Les  données  fournies  par  elles  à  un  examen  plus  minutieux  peu- 
vent se  grouper  de  la  façon  suivante,  selon  qu'on  les  envisage  au 
point  de  vue  de  l'agglutination,  ou  à  celui  de  la  forme  de  la  maladie. 
I.  En  les  classant  au  point  de  vue  de  la  courbe  agglutinante,  nous 
remarquons  trois  faits  principaux. 

1"^  L'abaissement  terminal  de  la  courbe  agglutinante,  dans  les  jours 
qui  précèdent  la  mort,  est  un  des  faits  les  plus  constants. 

MM.  'Widal  et  Sicard  ^  ont  signalé  ce  phénomène  dans  plusieurs 
de  leurs  observations,  comme  digne  de  remarque.  Nous  avons  insisté 
sur  ce  fait  et  son  interprétation  dans  tous  nos  travaux  antérieurs. 

Douze  de  nos  observations  sur  15,  où  le  pouvoir  agglutinant  a  été 
recherché  plusieurs  fois  (soit  80  p.  100),  présentent  cet  abaissement 
que  nous  regardons  comme  un  témoin  de  la  défaite  des  réactions 
défensives  de  l'organisme. 

Dans  les  formes  moyennes  qui  guérissent  rapidement,  nous  cons- 
tatons bien  un  abaissement  souvent  brusque  du  pouvoir  aggluti- 
nant, mais  c'est  un  abaissement  survenant  à  peu  près  toujours  à  la 
période  de  déclin  de  la  maladie,  de  défervescence  de  la  température, 
Jorsque  l'infection  est  en  pleine  décroissance  et  non  pendant  le 
maximum  de  l'attaque  morbide.  Si  parfois  dans  ces  formes  moyennes 
le  pouvoir  agglutinant  s'abaisse  avant  que  la  température  soit  au- 
dessous  de  39®,  c'est  un  abaissement  très  léger,  surtout  par  rapport 
au  taux  élevé  du  pouvoir  agglutinant,  et  une  ascension  définitive  de 
ce  dernier  vient  terminer  la  maladie. 

Ici,  au  contraire,  cet  abaissement  revêt  souvent  une  signification 
d'autant  plus  grave  que  le  taux  du  pouvoir  agglutinant  était  déjà 
moins  élevé. 


!.  Widal  et  Sicard.  Ann,  de  Vlnst.  Pasteur,  mai  1897.  Widal.  Assoc.  méd,  BriL 
HoDtrèal,  1897. 
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Un  simple  coup  d'oeil  sur  nos  tracés  et  sur  le  tableau  montre  biea 
cette  différence  entre  le  pouvoir  agglutinant  maximum  et  celui  de 
la  période  ultime. 

Les  cas  des  auteurs  (Artaud  et  Barjon,  Pelon,  Bormans)  où  la 
réaction  agglutinante  s'est  trouvée  absente  dans  certaines  formes 
terminées  par  la  mort,  sont  des  cas  extrêmes  où  le  pouvoir  aggla- 
tinant  ne  s'est  pas  développé  ou  bien  a  disparu  en  présence  d'une 
infection  extraordinairement  intense. 

Dans  notre  observation  XXIX  nous  voyons  précisément  au  cours 
d'une  infection  exceptionnellement  maligne  la  disparition  'au 
dixième  jour  d'un  pouvoir  agglutinant,  bien  constaté  avant  et  après. 
Dans  l'obs.  XXXVIII,  l'agglutination  est  incomplète  à  1  p.  10,  la 
veille  de  la  mort. 

^  Le  peu  d'élévation  de  la  courbe  agglutinante  est  également  un 
phénomène  très  général  dans  nos  observations.  Dans  12  cas  sur  11 
le  pouvoir  agglutinant  ne  s'est  pas  élevé  au-dessus  de  1  p.  100. 

Par  conséquent  le  chiffre  absolu,  le  maximum,  est,  le  plus  sou- 
vent, beaucoup  moins  élevé  dans  les  formes  mortelles  que  dans  les 
formes  bénignes. 

Si  au  lieu  de  considérer  le  maximum,  nous  comparons  les  chiffres 
du  pouvoir  agglutinant  à  une  même  période  de  la  maladie  dans  les 
formes  bénignes  et  les  formes  mortelles,  nous  voyons  de  même, 
comme  nous  l'indiquions  plus  haut,  que  si  quelques  chiffres  sont 
aussi  élevés  au  début  des  formes  mortelles,  il  n'en  est  plus  de  môme 
à  mesure  que  l'on  envisage  une  période  plus  avancée;  tandis  que 
les  chiffres  ,d\x  P.  A.  augmentent  dans  la  colonne  des  formes  béni- 
gnes, ils  diminuent  en  général  dans  celle  des  formes  mortelles  (voir 
le  tableau  I  de  la  thèse  de  Dumaine). 

3^  L'irrégularité  et  les  oscillations  de  la  courbe  agglutinante  est 
un  autre  caractère  des  formes  mortelles;  nous  le  retrouverons  d'ail- 
leurs dans  l'étude  des  formes  graves  non  mortelles.  Seule  notre 
observation  XLV  fait  exception.  Dans  les  à  autres  cas  où  le  P.  A.  a 
présenté  une  certaine  élévation  (XLI,  XLII,  XLIII  et  XUV)  la 
courbe  ne  s'est  jamais  maintenue  à  ce  taux  pendant  la  période  d'état 
et  a  présenté  des  soubresauts^  des  oscillations  souvent  très  étendues 
(voir  les  courbes  des  tracés). 

II.  En  classant  nos  17  observations  au  point  de  vue  des  formes 
cliniques,  nous  arrivons  à  d'autres  considérations  intéressantes;  La 
mort  dans  la  fièvre  typhoïde  survient  soit  du  fait  même  de  l'infec- 
tion très  grave  ou  très  prolongée,  soit  de  complications  qui  peuvent 
être  elles-mêmes  plus  ou  moins  sous  la  dépendance  de  l'infection 
éberthienne. 
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A,  Formes  hyperinfectieuses,  —  Six  de  nos  malades  sont  moits 
avec  des  formes  hypertoxiques  de  la  maladie,  sans  qu'aucune  com- 
plication soit  venue  afBrmer  une  localisation  anormale  ou  une 
infecUon  secondaire  (obs.  XXIX,  XXXI,  XXXIII,  XXXV,  XXXVI  et 
XXXVÎI),  dont  deux  au  cours  d'une  rechute  (obs.  XXXI  et  XXXV). 

Dans  ces  cas,  il  semble  bien  que  les  malades  aient  été  emportés 
directement  par  une  hyperin faction  typhique.  Dans  tous  ces  cas, 
nous  avons  un  pouvoir  agglutinant  peu  élevé  parfois  avec  abaisse- 
ment progressif  dans  les  derniers  jours,  mais  dont  jamais  le 
maximum  n'a  dépassé  1  p.  100. 

Les  obs.  XXIX,  XXXI,  suivies  pendant  longtemps,  présentent  une 
courbe  étendue,  uniformément  basse  et  typique  à  ce  point  de  vue. 

B,  Formes  compliquées.  —  Dans  tous  les  autres  cas ,  la  mort  est 
survenue  soit  par  le  fait,  soit  en  tout  cas,  à  la  suite  de  complications 
pouvant  dépendre  plus  ou  moins  directement  de  l'infection  éber- 
thienne,  mais  non  sans  influence  sur  la  terminaison  fatale  (hémor- 
ragies intestinales  dans  les  obs.  XXX,  XXXVIII,  XXXIX,  XLV, 
pneumonie  ou  broncho-pneumonie  dans  les  obs.  XLII,  XLIII, 
perforation  dans  l'obs.  XXXII,  péritonite  suppurée  :  obs.  XLIV, 
phlébite  et  infarctus  pulmonaire  dans  l'obs.  XXXIV). 

La  discussion  de  ces  cas  est  assez  délicate.  D'une  part,  on  peut 
penser  que  paifois  les  complications  ont  été  purement  intercur- 
rentes et  qu'on  ne  doit  pas  en  tenir  compte  dans  l'appréciation  de 
la  courbe  agglutinante.  Cette  manière  de  voir  peut  être  exacte  pour 
certaines  complications  parfois  indépendantes  de  Fétat  général,  telle 
que  la  mort  subite  S  ou  pour  celles  qui  surviennent  chez  un  typhique 
au  même  titre  que  chez  un  hospitalisé  quelconque  et  n'ont  aucun 
rapport  avec  l'infection  initiale  (telle  par  exemple  une  pneumonie 
franche).  Mais  le  plus  souvent  chez  les  typhiques,  et  dans  nos  obser- 
vations en  particulier,  les  complications  sont  vraisemblablement 
80QS  la  dépendance  de  l'infection  primitive,  soit  directement  (par 
exemple  certaines  phlébites,  certaines  hémorragies  intestinales), 
soit  indirectement  par  le  fait  de  la  gravité  de  l'état  général  antérieur 
(par  exemple  certaines  pneumonies  hypostatiques). 

En  un  mot  la  fréquence  des  complications  e^  le  plus  souvent  en 
raison  directe  de  la  gravité  de  Tinfection  primitive. 

Aussi  dans  la  plupart  de  nos  formes  compliquées  trouvons-nous 
on  pouvoir  agglutinant  très  bas,  comme  dans  les  formes  hyperinfec- 
tieuses simples  (obs.  XXX,  XXXII,  XXXIV,  XL). 

1.  C'est  ainsi  que  nous  récusons  absolument  la  principale  observation  avec 
laquelle  Tarchetti  (loc,  cit,)  critique  nos  théories,  et  qui  est  un  cas  de  fièyre 
typhoïde  bénigne  avec  P.  A.  élevé,  mais  terminée  par  mort  subite^ 
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très,  OÙ  il  semble  que  la  résistance  du  malade  ait  été 
ôt  par  l'appoint  morbide  de  la  complication  que  par  U 
'infection  primitive  (obs.  XLI  :  mort  avec  bémorragie 
obs.  XLII,  mort  avec  broncho-pneumonie  double),  nous 
s  courbes  basses  et  descendantes,  ou  bien  d*une  certaine 
lais  avec  les  soubresauts  et  les  irrégularités  dont  nous 
parlé.  On  peut  admettre  que  les  complications  surajoa- 
et  brisent  le  développement  des  réactions  de  défense; 
[[uerait  ces  soubresauts  de  mauvais  augure,  ou  bien  que 
iment  dans  les  formes  à  oscillations  défavorables  que  se 
le  plus  les  complications  graves.  Dans  les  deux  cas  la 
1   défavorable    de   ces   courbes  irrégulières   serait  la 

lé,  et  sans  que  nous  voulions  être  trop  absolus  et  con- 
itivement  d'après  17  observations,  dont  quelques-unes 
ncomplètes,  il  nous  semble  que  les  courbes  uniformé- 
3  se  rencontrent  plutôt  dans  les  formes  hyperinfectieuses 
|ue  dans  les  formes  graves  compliquées,  on  ait  tantôt  le 
)urbes  basses^  tantôt  le  type  des  courbes  relativement 
z  oscillations  et  irrégularités  considérables. 

BBE  AGGLUTINANTE  DANS  LES  FORMES  NON  MORTELLES, 
^£S,  COMPLIQUÉES,  IRRÊGUUÊRES  ET  A  RECHUTES. 

ous  venons  de  dire  à  propos  des  courbes  des  formes  mor- 
ippliquer  en  partie  à  Tétude  des  formes  graves,  prolon- 
liquées,  mais  qui  ont  guéri. 

que  nous  allons  étudier  présenteront  des  caractères 
r  ainsi  dire  et  nous  y  retrouverons  tantôt  certaines  parti- 
îs  formes  bénignes,  tantôt  celles  des  formes  mortelles. 

avons  étudiés  à  part,  car  ce  ne  sont  point  des  cas  aussi 
à  une  démonstration  que  les  formes  précédentes,  mieux 

pour  les  interpréter  nous  aurons  besoin  parfois  des 
itérieurement  acquises  et  déjà  établies. 
*fois  uniquement  dans  des  cas  de  ce  genre,  graves  ou 

que  certains  auteurs  ont  cherché  les  relations  entre  le 
^lutinant  et  la  marche  clinique,  et  n*en  n*ont  point  trouvé 
Le.  Ce  sont  des  cas  dont  Tinterprétation  parfois  délicate 
luvent  se  faire  qu*à  la  suite  de  l'étude  des  foroaes  régu- 

souvent  des  formes  qui,  au  point  de  vue  clinique,  tiennent 
ntre  les  formes  moyennes  et  les  formes  hypertoxiques,  et 
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dont  la  courbe  agglutinante  n'est  souvent  différente  de  celle  des 
formes  moyennes  que  par  des  particularités. 
Il  est  bien  certain  a  ussi  que,  de  même  que  tôules  les  transitions  peu- 
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▼ent  se  trouver  entre  les  formes  très  graves  et  les  formes  moyennes, 
de  même  les  courbes  agglutinantes  de  ces  deux  extrêmes  sont  reliées 
par  des  courbes  de  transition  souvent  délicates  à  interpréter. 
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A,  Courbes  agglutinantes  basses  mais  avec  élévation  critique. 
Nous  avons  observé  5  cas  de  ce  genre. 

Ob5.  XL VI.  —  Fièvre  typhoïde  grave  (49  jours).  Courbe  thermique  tris 
irrégulière.  Courbe  basse  dtt  P,  A.  mais  avec  clocher  (400)  au  moment  de  la 
convalescence, 

Cresp...,  vingt-neuf  ans.  Salle  B.  Teissier.  Début  il  y  a  10  jours. 

État  actuel.  —  Signes  de  fièvre  typhoïde  sauf  les  taches  rosées.  Pouls  104. 
T  =  39%4.  Bains  froids.  Le  11*  jour  de  maladie  PA  =  50. 

Le  16«  jour.  Râles  de  bronchite  disséminés.  La  température  reste  an- 
dessus  de  39°,  la  malade  refuse  les  bains,  on  donne  de  l'antipyrine. 

Le  21«  jour.  Bon  état  général.  Une  tache  rosée.  Température  entre  Z9^ 
et  370,5.  Pouls  =88.  PA=  1  p.  80. 

Le  24^'  jour.  Grandes  oscillations  de  la  température.  PA  =  i  p.  80. 

Le  30»  jour,  T  =  37»,2,  PA  =  80. 

Le  36»  jour.  Température  remontée  À  38«,5.  PA  =  1  p.  10. 

Le  38<'  jour.  Toux  fréquente.  Céphalée.  Langue  sale.  Un  peu  de  diarrhée. 
Anorexie.  La  température  oscille  autour  de  39°.  PA  =  1  p.  30. 

Le  39®  jour.  Diarrhée  avec  coliques.  Céphalée.  Ventre  non  ballonné.  Nom- 
breuses taches  rosées.  Matité  splénique  nette.  T  =  88°,7. 

Le  42®  jour.  Ballonnement.  Gargouillement.  Pouls  =126.  Température 
élevée.  PA  =  1  p.  30. 

Le  46"  jour.  Bon  état  général.  Langue  dépouillée.  Pouls  =100.  Tempéra- 
ture abaissée.  PA  =  1  p.  400. 

Le  49*  jour.  Apyrexie.  PA  =  1  p.  20. 

Obs.  XLVII.  —  Fièvre  typhoïde  à  symptômes  graves.  Ascension  du  P.  A,  au 
moment  de  la  guèrison.  Maximum^  1  p.  200, 

Mich...,  trente  ans.  Salle  Saint-Augustin,  n°  28.  Début  il  y  a  25  jours. 

État  actuel,  —  Adynamie  profonde.  Faciès  défait.  Langue  très  rouge, 
desquamée.  Diarrhée.  Éruption  rubéolique  sur  tout  Tabdomen,  caracté- 
risée par  des  plaques  ecchymotiques,  ne  s'efTaçant  pas  à  la  pression.  Rate  : 
augmentation  de  la  matité.  Poumons  :  catarrhe  bronchique,  râles  humides 
nombreux.  Cœur  :  pointe  difficilement  perceptible.  Bruits  sourds,  lointains, 
sans  souffles.  Albuminurie.  Pouls  régulier,  mou,  dépressible.  T  =  Z^fi, 

Traitement,  —  Sulfate  de  quinine  et  antipyrine.  Alcool.  Caféine. 

Le  26*' jour  (6  décembre).  Adynamie  persiste,  Tétat  parait  toujours  grave. 
PA  =  1  p.  50. 

Le  28*^  jour.  Même  état  général.  T  =  38^,4  et  39o.  PA=  1  p.  20. 

Le  30"  jour.  Éruption  moins  intense,  desquamation.  Tendance  à  escarre 
fessière.  La  température  baisse  à  38°.  PA  =  1  p.  200. 

Le  33*^  jour,  le  malade  va  mieux.  Pouls  =  100.  Apyrexie  depuis  deux 
Jours.  L'amélioration  s*est  produite  rapidement,  au  grand  étonnement  de 
Tentourage,  à  partir  du  31«  jour,  alors  que  les  jours  précédents  tout  faisait 
craindre  une  terminaison  fatale.  Le  P.  A.,  qui  était  bas  le  26*  jour  (50)  et 
s'était  encore  abaissé  le  28'  (20)  donnant  des  signes  pronostiques  de  mèoie 
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gravité  que  les  signes  cliniques,  s'élève  brusquement  à  1  p.  200  le  BO"*  jour 
et  reste  à  1  p.  150.  Cette  ascension  du  P.  A.  s'est  donc  faite  en  même  temps 
que  l'amélioration  rapide  et  inespérée  qui  fut  défînitive. 


Tracé  33.  —  Obs.  XLVII. 

Obs.  XLVIII.  —  Fièvre  typhoïde  à  forme  cérébrale,  grave  (45  jours).  P.  A, 
très  faible  jusqu'au  25*  jour;  s'élève  ai  p.  300  au  moment  de  la  convalescence, 

Joss...,  vingt-trois  ans,  30  juillet  i899.  Salle  B.  Teissier.  Début  il  y  a  trois 
semaines. 

État  actuel.  —  Délire.  Contracture  de  la  nuque.  Constipation  après  une 
période  de  diarrhée.  Abdomen  un  peu  ballonné,  souple,  sans  gargouille- 
ment. Pas  de  taches  rosées.  Pouls  =  120.  T=  40°.  PA  =  i  p.  20.  Bains  froids. 

Délire  persiste  encore  le  29*  jour.  Diarrhée  depuis  deux  ou  trois  jours. 
Matité  splénique  nette.  Le  pouls  à  140  le  22"  jour,  diminue  de  fréquence 
et  reste  à  120.  État  général  bon,  la  malade  saute  des  bains  depuis'  le 
23'  jour.  La  température  ne  dépasse  pas  39»  le  soir.  PA  =  à  peine  1  p.  30. 

Le  32''  jour.  Le  délire  persiste,  bruits  faibles  du  coeur,  un  peu  de  diar- 
rhée. Pouls  =  120.  T  =  38°. 

Le  36*'  jour.  Le  délire  persiste.  L'état  général  est  bon.  La  température 
baisse  et  oscille  autour  de  38'*.  P.  A.  s'élève  à  1  p.  300. 

Le  39«  et  le  40*.  Toujours  délire.  Le  pouls  est  bon,  108  et  H2.  La  malade 
s*aliroente  bien. 

Le  45*  jour.  Apyrexie.  Pouls  112.  Le  délire  persiste  toute  la  convalescence. 

Résumé  des  courbes  thermique  et  agglutinante  : 

lOURS  TEMPERATURE  9%   A. 

21«  40**  1  p.  20 

29*  38°,  2  et  39°  1  p.  30 

ZV  3T,9  et  38%4  4  p.  300     • 
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Obs.  XLIX.  —  Fièvre  typhoïde  grâce,  prolongée  (53  jours),  à  recrudescencei. 
Courbe  traînante  et  irrégulière  du  P,  A,  jusqu'à  lapyrexie  définitive  où  elle 
atteint  400. 

Agi...  Jean,  vingt-deux  ans.  Saint- Augustin,  n^  47.  Entre  au  V  jour 
d'une  dothiénenterie  avec  tous  les  symptômes  classiques.  Pouls  =  10t. 
T  =  40«.  PA  =  1  p.  30.  Baios  froids. 

La  maladie,  fort  grave,  a  duré  53  jours;  température  très  élevée  pendant 
les  15  premiers  jours;  le  P.  A.  ne  s'élève  pas  au-dessus  de  150  et  subit  des 
oscillations  de  mauvais  pronostic. 


OURS 

TCMPÉHATUHE 

p.  A. 

V 

40- 

30 

lo- 

40% 9 

100 

is- 

39«,3 

100 

16- 

39%  5 

30 

19- 

39%  5 

50 

22- 

39%  2 

150 

25- 

38%  5 

100 

Du  25®  au  35®  jour,  marche  torpide  de  la  maladie;  la  diarrhée  continue; 
le  pouls  est  à  120;  le  P.  A.  stationne  à  80  (28%  SI''  et  34«  jours). 

Du  35®  au  42®  jour  :  syndrome  de  péritonite  (collapsus,  vomissements, 
douleurs  abdominales)  avec  aggravation,  élévation  de  la  température  à  39®; 
le  P.  A.  reste  peu  élevé  =  80  les  36®,  39®  et  43®  jours. 

Du  44®  au  53®  jour,  les  symptômes  péritonéaux  s  amendent,  mais  la  tem- 
pérature subit  une  recrudescence  jusqu'à  40<*,3;  Tétat  général  est  grave; 
pouls  =120. 

JOURS  tempiIraturc  p.  a. 

46-  31%  2  180 

49-  38%  8  150 

52-  38%  4  400 

Enfin  le  53®  jour,  la  température  s'abaisse  définitivement  à  37<>;  la  con- 
valescence commence.  On  voit  que  le  P.  A.  s'est  élevé  brusquement,  en  clo- 
cher à  400,  la  veille  de  Tapyrexie  définitive.  Les  jours  suivants  il  redescend 
progressivement. 

'Obs.  L.  —  Fièvre  typhoïde  très  grave^  très  prolongée  (7 4  jours),  avec  rechute. 
Courbe  relativement  basse  du  P.  A.  avec  grande  élévation  (700)  lors  de  Vapy- 
rexie  définitive, 

Cieut...,  trente-cinq  ans.  Salle  B.  Teissier.  Début  de  TafTection  actuelle  il 
y  a  17  jours.  —  État  général  assez  bon.  Langue  saburrale.  Ventre  doulou- 
reux. Pas  de  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Pas  de  taclics 
rosées.  Pas  de  matité  splénique.  Rien  aux  poumons.  Hien  au  cœur.  Urine, 
pas  d'albumine.  L^ger  oedème  des  membres  inférieurs.  T  ==  40*».  Séro- 
diagnostic négatif.  Traitement  :  bains  froids. 

La  première  atteinte  évolue  en  52  jours  avec  deux  recrudescences  suc- 
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cessives.  Après  9  jours  d'apyrexie,  rechute  de  12  jours.  Pendant  teai  ce 
temps,  Tétat  général  reste  assez  précaire,  le  pouls  très  rapide  et  faible,  140, 
garde  ce  même  caractère  à  la  convalescence  déOnitive. 

Le  P.  A.  s'élève  assez  peu  dans  tout  le  cours  de  la  première  atteinte  où 
il  oscille  autour  de  1  p.  100;  il  n'atteint  1  p.  200  que  lors  de  la  guérison 
temporaire.  Lors  de  la  deuxième  atteinte,  il  remonte  rapidement  à  ce 
chiffre  et  atteint  1  p.  700  le  jour  de  Tapyrexie  définitive  (Voir  le  tracé  34). 

B.  Courbes  dgglulinanlee  uniformément  basses. 
Nous  avons  4  observations  de  ce  type  si  fréquent  dans  les  formes 
mortelles. 

Obs.  LL  —  Fièvre  typhoïde  grave,  prolongée  {59  jours).  Courbe  basse  et 
irrégulière  du  P,  A, 

Helfen...,  vingt-six  ans.  Salle  B.  Teissier.  Entre  au  9^  jour  de  sa  Gèvre 
typhoïde;  pas  de  taches  rosées.  Pouls=120.  T=40«,3.PA=50.  Bains  froids. 

Le  12«  jour.  Quelques  taches  rosées.  T=i:39%5.  PA=  100.  A  partir  de  ce 
jour,  la  maladie  évolue  sans  complication  mais  avec  état  général  grave 
et  prolongation  de  tous  les  symptômes  fébriles.  Pendant  ce  temps  le 
P.  A.  (mesuré  14  fois)  ne  dépasse  pas  1  p.  100,  sauf  au  moment  delà 
défervescence  où  il  s'élève  un  peu  (1  p.  150)  (Voir  le  tracé  35). 


Tracé  3a.  —  Oba.  LU. 

Obs.  lu.  —  Fièvre  typhoïde  sérieuse.  Avortement,  Courbe  peu  élevée  du 
P.  A.  Complications  de  la  convalescence. 

Ruscol...,  vingt-cinq  ans.  Salle  B.  Teissier.  La  malade  est  enceinte  de 
4  mois.  Début  de  la  maladie  il  y  a  15  jours. 

État  actuel.  —  Symptômes  abdominaux  classiques.  Quelques  taches  rosées. 
Catarrhe  bronchique.  Cœur  régulier.  Pouls  =  120.  T=39«,9.PA=1  p.  200. 
Bains  froids. 
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.Le  21'  jour.  Délire  nocturne ^  soubresauts  des  tendons.  T  =  39<*. 
PA=  1  p.  50. 

Le  24'  jour.  Au  cœur,  assourdissement  du  premieir  bruit  à  la  pointe. 
T=38%8.  PA=1  p.  150.  Le  27'  jour.  PA=1  p.  100. 

Le  28'  jour.  Avortement,  rétention  du  placenta. 

Le  30'  jour.  Petite  perle  de  sang  la  veille.  La  température  remonte  à 
39<»  et  au-dessus.  PA  =  1  p.  100.  Le  32'  jour,  délivrance  artificielle. 

Le  34' jour.  La  température  persiste  au  voisinage  de  39<*.  PA  =  1  p.  100. 

Le  39'  jour.  La  température  redescend.  PA=  1  p.  100. 

Le  44'  jour  (3'  jour  d'apyrexiej.  PA  =  1  p.  50. 

Accidents  de  la  convalescence  :  Périostite  de  la  deuxième  côte  gauche. 
Abcès  du  mollet  gauche  et  du  bras  droit. 

Obs.  LIIL  —  Fièvre  typhoïde  sérieuse  {escarre,  ulcérations  pharyngées^ 
albumine).  Durée  de  32  jours.  Courbe  basse  du  P.  A. 
Jor...,  dix-sept  ans.  29  août  1898.  Salle  Saint-Augustin.  Début  il  y  a 


Tracé  37.  —  Obs.  LUI. 


8  jours.  Très  abattu,  répond  difficilement.  Vomissements.  Ventre  empâté, 
très  douloureux.  Pas  de  gargouillement.  Taches  rosées  nombreuses.  Matité 
splénique.  Rate  douloureuse.  Bronchite  bilatérale.  Cœur  rapide,  normal. 
Aibominurie.  Pouls  fort.  T=40'»,6.  Bains  froids. 

Le  31  août  (10' jour).  Petites  ulcérations  sur  les  piliers  postérieurs.  Séro- 
diagnostic douteux. 

Le  13'  jour.  Ventre  douloureux.  Au  cœur,  premier  bruit  un  peu  souf- 
flant. Pouls  =  128,  régulier. 

Le  lô'^  jour.  Pouls  =104.  Température  élevée.  PA  =  1  p.  10. 

Le  20' jour.  Pouls  =98.  Les  ulcérations  disparaissent.  PA=:  1  p.  50. 

Le  23'  jour.  Abdomen  toujours  ballonné.  Langue  bonne.  Escarre  fes- 
sière.  La  température  baisse.  PA  =  1  p.  50. 
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Le  26«  jour.  Pouls  =84.  PA  =  1  p.  100. 

Le  29''  jour.  Abdomen  encore  un  peu  douloureux.  L'escarre  persiste. 
Pouls  =  108.  État  général  bon.  PA  =  1  p.  50. 
Le  32«  jour.  Apyrexîe.  Plus  d*albumine  dans  les  urines.  PA  =  i  p.  50. 

Obs.  LIV.  —  Fièvre  typhoïde  grave,  adynamique.  Congestion  pulmonaire, 
PleurO'pneumonie  de  la  convalescence.  Courbe  agglutinante  basse  uniformé- 
ment. 

Roi...,  vingt-deux  ans.  Septembre  1899.  Salle  Saint-Augustin.  Début 
il  y  a  8  jours.  Faciès  typbique.  Céphalée.  Langue  sèche.  Douleur  dans 
la  fosse  iliaque  droite.  Pas  de  taches  rosées  nettes.  Pas  de  matité  spléniqae. 
Nombreux  râles  de  bronchite  des  deux  côtés.  Cœur  normal.  Pas  d*albumine. 
Tz=39°,9.  Bains  froids. 

Le  12''  jour.  Malade  toujours  très  abattu.  Muguet.  Température  élevée. 

Le  18»  jour.  Délire.  Muguet.  Taches  rosées.  T  ==  40'».  PA=:  1  p.  150. 

Le  21"  jour.  Abattement  (caféine).  Température  entre  39*»  et  40®.  PA  = 
1  p.  100. 

Le  25'' jour.  Le  muguet  diminue.  État  général  moins  mauvais.  PA  =  1  p.  20. 

Le  29^  jour.  Mieux  notable.  Le  malade  a  sauté  trois  bains  cette  aait. 
Grosse  rate.  PA  ==  1  p.  20. 

Le  SS*'  jour.  Beaucoup  de  diarrhée.  Température  le  matin  =  39^^,6. 
PA  =  1  p.  20. 

Le  Sô**  jour.  Douleur  à  la  base  gauche,  spontanée  et  à  la  pression,  râles 
humides  et  matité  à  ce  niveau  (un  peu  de  souffle).  Râles  muqueux  dans  le 
reste  des  poumons.  La  température  baisse.  PA=1  p.  80. 

Le  40°  jour.  Apyrexie.  PA:=1  p.  80. 

Du  46*  au  50*  jour,  pleuro -pneumonie  avec  température  élevée,  état 
général  très  grave.  Pendant  ce  temps  le  P.  A.  stationne  à  1  p.  20.  Le  malade 
quitte  le  service  le  Ù2^  jour  dans  un  état  désespéré. 

C.  Courbes  agglutinantes  irrégulières.  —  Fièvres  typhoïdes  pro» 
longées. 

Voici  4  observations  de  ce  type  oîi  la  gravité  n*a  consisté  qu'en 
une  prolongation  de  la  maladie  au  delà  de  cinq  septennaires. 
Ce  sont  des  formes  do  transition  avec  les  formes  moyennes  du  cha- 
pitre !*"■;  les  courbes  agglutinantes  en  diffèrent  par  leur  irrégularité 
ou  leur  chute  trop  précoce 

Ob-5.  LV.  —  Fièvre  typhoïde  sérieuse,  prolongée  .(i3  jours).  Courbe  du 
P.  A,  irrégulière  avec  double  clocher  élevé  (Voir  le  tracé  38). 

Girard...,  quarante  et  un  ans.  Salle  Saint- Augustin.  Fièvre  typhoïde 
au  S"  jour  au  moins  (malaises  depuis  un  mois).  Albuminurie  abondante. 
Pouls=84.  T=40M.  Bains  froids. 

Du  8«  au  22*^  jour,  température  très  élevée;  état  général  sérieux;  abatte- 
ment, albuminurie.  Le  P.  A.  s'élève  rapidement  à  1  p.  600,  baisse  à  1  p.  200 
en  pleine  période  d'état,  puis  remonte  à  1  p.  600  et  reste  assez  élevé  jus- 
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qu'aa  29*  jour  poar  baisser  définitivement  à  partir  du  premier  jour  d*apy. 
rexie  (29*  jour).  Uapyrexie  définitive  ne  survient  que  le  45®  jour. 


Obs.  LVI.  —  Fièvre  typhoïde  prolongée  (45  jours).  Albuminurie.  Courbe 
basse  du  P.  A.,  sauf  une  ascension  le  20'' jour  {4  p.  300)  (Voir  tracé  39). 

Benas...,  vingt  ans.  Salle  Saial-Augustin.  Début  il  y  a  6  jours. 

État  actuel.  —  Sympiàmes  classiques  de  fièvre  typhoïde,  sauf  les  taches 
rosées.  In  peu  d'albumine.  Pouls=100,  régulier,  dicrote.  Tr=:39°,2.  Bains 
froids. 

Pendant  les  20  premiers  jours,  état  général  sérieux,  température  élevée. 
Le  P.  A.  se  maintient  à  50. 
Du  20*  au  4o«  jour,  la  maladie  suit  une  marche  traînante  et  se  prolonge 

Rav.  DB  MÉD.,  TOME  XX.  —  i900.  34 
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vec  des  températures  oscillant  autour  de  39"",  pais  3d».  Le  P.  A.,  en  effet, 
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i  s*était  élevé  à  1  p.  300  (20«  jour),  est  descendu  d'une  façon  trop  ?«*• 
«  et  reste  à  un  taux  uniformément  bas.  GonTalescence  normale. 
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Obs.  LVII.  —  Fièvre  typhoïde  sérieuse,  prolongée  (42  jours).  Courbe  agglu- 
tinante progressivement  élevée,  en  clocher,  avec  maximum  {/  p.  500)  au 
2S'  jour,  mais  avec  abaissement  trop  rapide, 

lien...  Marie,  dix-neuf  ans.  Salle  B.  Teissier.  Début  il  y  a  15  jours. 

iUit  actuel,  —  Symptômes  typhiques  classiques.  Abattement.  Pas  de 
lacbM  rosées.  Bronchite  généralisée  assez  intense.  Urines  normales. 
T=:3a«,9.  Bains  froids. 

Le  17»  jour  (23  septembre).  Muguet.  Pouls  =  1 12.  T=:40°,2.  PA=1  p.  20. 

1.6  20*  jour.  Céphalée.  Toujours  un  peu  de  muguet.  Douleur  dans  la 


Tracé  40.  —  Ob».  LVII. 

fosse  iliaque  droite.  Deux  taches  rosées.  Température  élevée.  PA=:1  p.  150. 

Le  28*  jour.  Assez  bon  état  général.  T  =z  39^,1.  Le  P.  A.  s'élève  à  1  p.  500, 
mais  il  s'abaisse  ensuite  en  pleine  période  fébrile. 

Aussi  la  maladie  traîne  encore  du  28*  au  42*  jour  :  abattement,  tempé- 
rature autour  de  38°,5.  Le  P.  A.  baisse  progressivement.  Convalescence  traî- 
nante, avec  troubles  nerveux. 

Obs.  LVni. —  Fièvre  typhoïde  moyenne  (54  jours).  Courbe  agglutinante 
relativement  élevée,  avec  dépression  et  double  clocher, 

Mich...,  vingt  et  un  ans.  26  mars  1898.  Salle  B.  Teissier.  Début  il  y  a 
7  jours.  Symptômes  classiques.  Pas  de  taches  rosées.  Malité  splénique. 
Poumons  :  quelques  bouffées  de  râles  fins  inconstants  aux  bases.  Rien  au 
cœur.  Urines  normales.  Pouls  =  100.  T  =  40«.  PA=1  p.  10.  Bains  froids. 

Le  9*  jour.  Pouls  =  104.  PA=  1  p.  50. 

Le  H«  jour.  La  température  oscille  autour  de  40®.  P.  A.  =  1  p.  200. 

Le  13*  jour.  Éruption  de  taches  rosées.  T  =  40«.  P.  A.  =  1  p.  200. 

Le  l5«Jour.Pouls=140.  La  température  commenceàbaisser.P.  A. =lp.20O. 

Le  18*"  jour.  Le  malade  saute  des  bains.  P.  A.  =  1  p.  200. 
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Le  2i«  jour.  PA  =  1  p.  400. 
Le  25»  jour.  PA  =  1  p.  200. 

Le  29*  jour.   Bronchite  bilatérale.    Réascension    de    la    température. 
PAr=l  p.  400. 
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Le  33«  jour.  Râles  de  bronchite  persistent.  Chute  de  la  tempe ratar*. 
PAiizlp.  150. 

Le  35*  jour.  Matité  et  exagération  des  vibrations  au  sommet  droit.  Apj- 
rexie  depuis  la  veille.  P.  A.  =  i  p.  150.  Convalescence  sans  incident. 
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En  somme,  cette  fièvre  est,  à  tous  les  points  de  vue,  une  forme  de 
transition  entre  les  formes  bénignes  et  les  formes  très  graves;  sans 
la  recrudescence  finale  de  la  température,  elle  eût  été  classée  dans 
les  bénignes  ;  aussi  la  courbe  du  P.  A.  se  rapproche-t-elle  des  courbes 
favorables. 

D.  Courbes  agglutinantes  dans  les  formes  à  rechute. 

Nous  avons  observé  un  cas  de  fièvre  typhoïde  à  double  rechute 
où  le  pouvoir  agglutinant  a  été  mesuré  dans  tout  le  cours  de  la 
maladie  (soit  25  fois).  Nos  autres  cas  à  rechute  sont  disséminés  dans 
les  différents  chapitres  de  ce  mémoire  (formes  mortelles  et  formes 
graves). 

Obs.  LIX.  —  Fièvre  typhoïde  à  double  rechute.  Courbe  en  clocher  du  P.  A, 
à  chaque  guérison,  avec  grande  élévatioti  (/  p,  4500)  lors  de  la  convalescence 
définitive. 

Oppr...,  dix-neuf  ans.  Entré  le  27  avril  1898.  Salle  Saint-Augustin,  n»  28. 
Début  il  y  a  16  jours  :  frissons,  céphalée,  diarrhée. 

État  actuel.  —  Très  abatlu,  faciès  rouge,  sueurs.  Langue  rouge  sur  la 
pointe  et  les  bords,  saburrale  au  centre.  Abdomen  météorisé.  Dans  la  fosse 
iliaque  droite,  douleur  et  gargouillement.  Nombreuses  taches  rosées. 
Malité  splénique  nette.  Poumons  :  râles  ronflants  et  sibilants.  Cœur  normal. 
Urines  :  beaucoup  d'albumine.  Pouls  dépressible,  dicroie  =120.  T  =  40»,7. 
Bains  froids.  Salicylate  de  soude. 

En  résumé  :  Fièvre  typhoïde  prolongée  (81  jours)  à  double  rechute.  Pas 
de  complications.  Guérison. 

Première  maladie.  —  Durée  de  33  jours.  Pas  d'incident  anormal.  Clocher 
élevé  du  P.  A.  (800)  au  moment  de  la  convalescence. 

Première  rechute.  —  15  jours  de  durée.  Élévation  du  P.  A.  à  I  p.  700. 

Deuxième  rechute.  —  16  jours  de  durée.  Courbe  du  P.  A.  en  clocher  Irè» 
élevé,  atteignant  son  maximum  (1  p.  1500)  au  moment  de  la  convalescence 
déllnitive. 

Dans  l'intervalle  des  rechutes,  le  P.  A.  reste  relativement  élevé  (1  p.  200 
au  moins).  Après  la  guérison  le  P.  A.  est  encore  à  1  p.  300  les  8''  et  15«  jours 
de  convalescence  (Voir  le  tracé  42). 

Cette  observation  est  extrôaiement  intéressante  à  plusieurs  points 
de  vue.  Il  est  rare,  en  effet,  d'avoir  ainsi  trois  maladies  successives 
chez  un  même  sujet  avec  étude  suivie  du  pouvoir  agglutinant. 

La  courbe  de  ce  dernier  prouve  une  fois  de  plus  d'une  façon 
péremptoire  que  la  réaction  agglutinante  n'est  pas  un  signe  d'immu- 
nité, puisque,  dans  l'intervalle  des  rechutes,  le  pouvoir  agglutinant 
ne  s'est  pas  abaissé  au-dessous  de  1  p.  200. 

De  plus  nous  voyons  qu'à  chaque  infection  successive  causée  chez 
le  même  sujet  vraisemblablement  par  le  mémo  agent  pathogène, 


Digitized  by 


Google 


p.  OOURMONT.  —COURBES  AGGLUTINANTES  CHEZ  LES  TYPHIQUES    515 

la  courbe  du  pouvoir  agglutinant  a  été  la  courbe  classique  en  clo* 
cher,  avec  maximum  au  moment  de  la  défervescence  thermique. 
Cette  courbe  est  montée  à  un  chiffre  très  élevé  lors  de  la  guérison 
définitive,  semblant  indiquer  que  pour  vaincre  une  infection  aussi 
tenace,  il  fallait  une  réaction  extrêmement  forte  des  processus  de 
défense. 

A  rapprocher  de  cette  observation  est  Tobs.  L  où  pareillement 
le  pouvoir  agglutinant  ne  disparut  pas  dans  Tintervalle  de  la  maladie 
et  de  la  rechute  et  où  une  apyrexie  définitive  ne  s'établit  qu'après 
une  dernière  élévation  du  pouvoir  agglutinant  beaucoup  plus  forte 
que  celles  qui  avaient  eu  lieu  lors  de  la  guérison  temporaire. 

Nous  voyons  donc  d*après  ces  deux  observations  de  fièvres 
typhoïdes  à  rechute  que  : 

l""  Un  pouvoir  agglutinant  relativement  élevé  (jusqu'à  1  p.  250  de 
l'obs.  LIX)  après  guérison  d'une  première  atteinte,  n'empêche  pas 
une  et  même  deux  rechutes. 

Le  fait  de  la  persistance  du  pouvoir  agglutinant  avant  les  rechutes 
a  été  signalé,  notamment  par  MM.  Thiercelin  et  Lenoble  *  et  par 
KM.  Widal  et  Sicard  *  d*une  façon  plus  précise.  L'existence  d'un 
pouvoir  agglutinant  assez^  élevé  ne  correspond  donc  pas  à  une  réac-  f  *' 

tion  d'immunité,  ce  qu'a  démontré  Widal  dès  le  début  de  ses  recher- 
ches. 

^  La  courbe  agglutinante  peut  se  comporter  à  chaque  rechute 
comme  dans  une  fièvre  typhoïde  isolée.  L'obs.  LIX  en  est  la 
preuve  la  plus  frappante. 

Deux  observations  que  nous  avons  publiées  *  antérieurement  sont 
comparables  à  ces  deux  dernières. 

Dans  Tobs.  IX,  à  la  rechute  correspond  un  second  clocher  du  P.  A. 
de  même  élévation  que  le  premier  (1  p.  400),  c  montrant  la  régularité 
de  réaction  du  malade  à  deux  infections  successives,  le  maximum 
du  P.  A.  coïncidant  toujours  avec  la  phase  de  guérison  n. 

Il  n'est  guère  concevable  qu'une  telle  régularité  des  courbes,  que 
nous  trouvons  ainsi  non  seulement  dans  les  fièvres  typhoïdes  béni- 
gnes chez  des  individus  différents,  mais  encore  dans  des  atteintes 
successives,  bénigne  chez  un  même  individu,  soit  le  fait  du  hasard 
et  n'ait  pas  une  signification  précise.  Il  y  a  pour  nous  une  relation 
entre  un  pouvoir  agglutinant  élevé  et  l'ensemble  des  réactions 
humorales  de  défense,  qui  correspondent  à  la  guérison  plus  ou  moins 


i.  Thiercelin  et  Lenoble.  Soc.  de  Biol,^  1896. 

2.  Widal  et  Sicard.  An.  InsL  PasL,  mai  1897. 

3.  P.  Courmont.  Près,  méd,,  5  janvier  1898,  obs.  IX  et  XU. 
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définitive  de  chaque  atteinte  nouvelle  d'une  môme  infection  chez  un 
même  sujet. 

S""  Une  nouvelle  preuve  de  cette  dernière  hypothèse  réside  dans 
ce  fait  que  Ton  voit  fréquemment  l'élévation  ultime  du  P.  Â.  atteindre 
un  taux  bien  plus  élevé  lors  de  la  guérison  définitive  de  la  dernière 
atteinte,  qu'au  moment  de  la  guérison  temporaire  de  la  maladie  pri- 
mitive ou  de  la  première  rechute.  Ceci  est  très  manifeste  dans  nos 
deux  observations  L  et  LIX,  et  dans  Tobservation  XII  de  notre  article 
de  la  Presse  Médicale,  Il  semble  que  pour  vaincre  définitivement  une 
infection  tenace  à  répétition,  l'organisme  ait  besoin  d'une  exacerba- 
tion  spéciale  de  toutes  les  réactions  défensives  et  notamment  de  la 
formation  de  la  substance  agglutinante. 

4p  Ce  que  nous  constatons  au  contraire  dans  certaines  formes  à 
rechute  suivie  de  mort,  c'est  une  courbe  agglutinante  de  marche 
exactement  inverse  à  celle  des  formes  qui  guérissent;  c'est  ainsi 
que  dans  notre  obs.  XXXI,  où  nous  voyons  la  rechute  se  terminer 
par  la  mort,  nous  voyons  également  le  pouvoir  agglutinant  déjà  très 
faible  lors  de  la  première  atteinte  et  de  la  première  apyrexie,  baisser 
encore  lors  de  la  rechute  et  de  la  terminaison  fatale  comme  dans  les 
autres  formes  hyperinfectieuses. 

Nous  trouvons  très  suggestive  cette  opposition  des  courbes  agglu- 
tinantes dans  les  différents  types  de  formes  à  rechute,  au  point  de 
vue  de  la  signification  de  la  réaction  agglutinante. 

Si  maintenant  nous  résumons  les  données  acquises  par  l'étude 
des  formes  de  ce  chapitre,  nous  pouvons  considérer  trois  catégories 
de  faits  : 

1**  La  première  concerne  les  cas  où  le  pouvoir  agglutinant  reste 
uniformément  bas,  et  même  à  la  convalescence.  Ce  sont  des  formes 
sévères  où  la  gravité  des  processus  d'infection  est  à  rapprocher  de 
la  faiblesse  des  processus  de  défense,  parallèle  à  la  courbe  agglu- 
tinante. 

S""  Dans  d'autres  cas,  le  pouvoir  agglutinant,  resté  bas  pendant 
toute  la  période  grave  de  la  maladie,  s'élève  au  moment  de  la 
rémission;  telles  sont  les  obs.  XLVI,  XLVII,  XLVIII,  XLIX.  Ce  sont 
des  formes  hyperinfectieuses,  très  graves,  où  la  courbe  de  l'agglu- 
tination et  la  marche  des  symptômes  d'infection  sont  exactement 
inverses. 

3**  Dans  une  dernière  catégorie  de  faits  peuvent  se  ranger  des 
observations  où  une  certaine  élévation  du  pouvoir  agglutinant  sur- 
vient au  milieu  de  la  maladie,  en  pleine  période  d'état,  mais  où  le 
clocher  ainsi  formé  est  suivi  d'une  descente  plus  ou  moins  brusque, 
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plus  OU  moiDs  temporaire,  parfois  permanente.  La  signification 
heureuse  de  l'élévation  du  pouvoir  agglutinant  est  donc^  dans  ces 
cas,  immédiatement  contre- balancée  par  rabaissement  trop  précoce 
de  la  courbe,  alors  que  la  température  reste  élevée  autour  de  SQ"". 
Aussi  les  formes  qui  présentent  ces  accidents,  cette  dépression  ou 
ces  irrégularités  du  pouvoir  agglutinant,  sont  des  formes  soit  pro- 
longées, soit  graves  par  elles-mêmes;  des  exemples  frappants  en 
sont  les  obs.  LVI  et  LVII.  Ce  sont  des  cas  de  ce  genre  que 
M.  Etienne  '  de  Nancy  a  relatés  dans  soii  travail  sur  le  séro-pro^ 
nostic  et  qu'il  a  judicieusement  interprétées. 

M.  Etienne  conclut  que  ces  cas  peuvent  s'interpréter  dans  le  sens  que 
nous  avons  indiqué  :  c  Si  nos  cas,  dit-il,  môme  les  simples,  ont 
revêtu  une  forme  traînante,  cela  peut  s'expliquer  par  la  chute  trop 
précoce  de  la  courbe  d'agglutination,  traduisant  l'abaissement  trop 
précoce  de  la  résistance  organique  >.  Les  observations  et  les  conclu- 
sions de  M.  Etienne  concordent  pleinement  avec  celles  que  nous 
apportons  ici. 

La  caractéristique  la  plus  générale  des  formes  graves  est  donc, 
en  résumé,  de  présenter  soit  une  courbe  basse  pendant  toute  la 
période  grave  de  la  maladie,  avec  ou  sans  élévation  au  moment  de 
la  guérison,  soit  une  courbe  irrégulière,  à  soubresauts,  à  élévations 
et  abaissements  anormaux,  soit  une  courbe  à  abaissement  trop  pré- 
coce pendant  la  période  d'état  de  la  maladie. 

Nous  aurions  encore  à  étudier  la  marche  du  pouvoir  agglutinant 
dans  les  formes  à  rechute;  cette  discussion  a  été  faite  d'une  façon 
suffisante  à  propos  des  observations,  nous  n'y  reviendrons  pas. 

IV.  —  RÉSUMÉ  ET  APPUCATIONS  AU  SÉRO -PRONOSTIC. 

Tout  ce  que  nous  avons  dit  jusqu'ici  peut  être  résumé  de  la  façon 
suivante  : 

D  existe  un  certain  rapport  entre  la  marche  de  l'agglutination  et 
la  nîarche  de  la  maladie.  D'une  façon  générale  l'ascension  progres- 
sive et  régulière  du  pouvoir  agglutinant  se  trouve  dans  les  formes 
normales  et  semble  s'effectuer  à  mesure  que  s'établissent  les  diffé- 
rents processus  de  défense  de  l'organisme.  Si  au  contraire  la  défense 
de  l'organisme  se  fait  mal,  ou  d'une  façon  irrégulière,  ou  fléchit,  le 
pouvoir  agglutinant,  dans  la  majorité  des  cas,  ou  bien  s'élève  très 
peu,  ou  bien  subit  une  dépression  ou  suit  une  marche  irrégulière. 

Sans  doute,  comme  nous  l'avons  vu,  il  existe  de  grandes  variations 

1.  ËUenDe.  Bev.  méd.  de  PEst,  1899. 
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individuelles  dans  la  détermination  de  la  hauteur,  la  Corme,  etc.,  de 
la  courbe  agglutinante,  pour  des  ndsoDS  ^ui  nous  édiappent.  Ces 
variatkms  s'eaetoaa^  w&r  mm  échelle  bien  plus  étendue  que  celle 
qui  limite  les  variations  de  la  courbe  thermique  déjà  si  différente 
selon  le  cas.  On  peut  voir»  par  exception,  une  fièvre  typhoïde  guérir 
sans  élévation  ou  même  sans  apparition  (Widal)  du  pouvoir  agglu- 
tinant; on  peut  voir  réciproquement  une  terminaison  fotale  dans  des 
cas  à  pouvoir  agglutinant  très  élevé.  Ce  n'est  pas  une  raison  pour 
ne  pas  tenir  compte  de  ce  qu'il  peut  y  avoir  de  constant  dans  la 
généralité  des  cas,  dans  les  rappoits  entre  le  pouvoir  agglutinant 
du  sérum  et  la  marche  de  la  maladie. 

Deux  conclusions  nous  semblent  donc  résulter  de  tout  ce  que 
nous  avons  observé. 

La  première,  c'est  que  la  formation  de  la  substance  agglutinante 
chez  les  typhiques  parait  bien  constituer  un  des  modes  de  défense 
de  Vorganisme  ou  tout  au  moins  être  parallèle  aux  réactions  défen- 
sives humorales  qui  marquent  la  guérison  de  la  maladie. 

Nous  n'insistons  par  sur  ce  point  qui  ressort  de  lui-même  de  nos 
observations  et  que  nous  avons  développé  dans  des  travaux  anté- 
rieurs. 

La  seconde  est  qu'il  y  a  lieu  de  chercher  dans  la  marche  du  pou- 
voir agglutinant  un  élément  de  pronostic;  c'est  là  la  base  et  le 
résumé  du  séro^pronostic  tel  que  nous  l'avons  indiqué. 

Sans  doute  ce  n'est  pas  une  seule  mensuration  du  pouvoir  agglu- 
tinant, mais  l'étude  de  la  courbe  d'agglutination  dans  son  évolution 
qui  pourra  nous  fournir  les  renseignements  les  plus  utiles,  et  surtout 
l'étude  comparée  de  la  courbe  agglutinante  avec  l'ensemble  des 
symptômes  infectieux  et  principalement  avec  la  courbe  thermique. 

Nous  tenons  aussi  à  faire  bien  remarquer  une  fois  de  plus  que  la 
méthode  du  séro-pronostic  n'a  aucunement  la  prétention  de  rem- 
placer les  autres  moyens  de  pronostic  que  possède  la  clinique,  mais 
seulement  de  prendre  sa  place  à  côté  d'eux  pour  les  compléter  au 
besoin  ou  être  complétée  par  eux.  La  courbe  agglutinante  isolée  ne 
peut  suffire  à  porter  le  pronostic  d'une  maladie,  il  faut  que  l'étude 
parallèle  des  symptômes  d'infection  vienne  donner  aux  variations  de 
Tagglutination  toute  leur  importance.  La  courbe  agglutinante  n'in- 
dique probablement  l'évolution  que  d'une  partie  des  réactions  de 
dc'fense.  C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'elle  ne  fournit  aucun  renseigne- 
ment sur  l'établissement  de  l'immunité  chez  le  malade.  Elle  ne  sau- 
rait donc  fournir  qu'un  élément  de  pronostic,  mais  nous  croyons  que 
cet  élément  n'est  point  à  dédaigner.  De  même  qu'un  diagnostic 
sérieux  ne  peut  s'établir  que  d'après  un  ensemble  de  signes,  de 


Digitized  by 


Google 


p.  COURMONT.  ^  GOURBBS  AGOLUTINANTES  chez  lu  TXFmQVES    519 

même  un  pronostic  sérieux  ne  peut  s'établir  que  d'après  un  ensemble 
de  signes  et  le  séro-pronostic  ne  prétend  pas  à  autre  chose  qu*à 
être  un  de  ces  signes. 

Nous  renvoyons  à  nos  travaux  antérieurs  pour  l'indication  et  la 
discussion  des  détails  du  séro-pronostic,  dont  nous  avons  seulement 
voulu  ici  étayer  le  principe  général  par  de  nouveaux  faits  et  de 
nouveaux  arguments. 

Une  remarque  que  M.  Etienne  a  discutée  dans  son  travail  est  la 
suivante  :  la  marche  du  pouvoir  agglutinant  ne  peut  mettre  en  évi- 
dence que  la  réaction  défensive  de  l'organisme  vis-à-vis  de  la  seule 
infection  par  le  bacille  d'Eberth  ;  il  semble  qu'elle  ne  puisse  être  ua 
élément  pronostic  vis-à-vis  des  infections  associées  secondaires  ou 
encore  vis-à-vis  des  complications  qui  résultent  non  du  processus 
infectieux  mais  d'une  réaction  locale  :  hémorragie  intestinale,  per- 
foration. 

On  peut  répondre  à  cette  objection  qu'il  n'est  point  prouvé  que 
les  complications  locales,  telles  que  Thémorragie  intestinale  ou  la 
perforation,  ne  soient  pas  dues  précisément  à  une  gravité  plus  grande 
de  l'infection  amenant  des  réactions  locales  exagérées  ;  nous  savons 
d'une  foçon  générale  que  les  formes  hémorragiques  des  maladies 
sont  souvent  liées  à  une  virulence  plus  grande  de  l'agent  infectieux 
et,  d'après  les  cas  que  nous  relatons  plus  haut,  les  hémorragies 
intestinales  de  la  période  d'état  ont  presque  toutes  coKncidé  avec 
des  formes  graves  d'ailleurs.  Quant  au  point  de  vue  des  iafections 
secondaires,  il  est  bien  certain  qu'elles  sont  plus  fréquentes  dans 
les  formes  graves  par  elles-mêmes  et  où  l'organisme  est  fortement 
infecté. 

D'ailleurs  nos  observations  viennent  prouver  la  justesse  de  ce 
que  nous  avançons  ici.  Nous  n'avons  pas  de  complication  sérieuse 
à  noter  dans  notre  chapitre  I,  où  25  cas  sur  28  ont  évolué  avec  la 
courbe  que  nous  considérons  comme  Tindice  des  formes  bénignes; 
au  contraire,  nous  avons  vu  dans  les  chapitres  II  et  III  combien  la 
faiblesse  ou  l'irrégularité  de  la  courbe  agglutinante  a  coïncidé  avec 
les  formes  où  la  gravité  a  été  due  souvent  à  des  complications 
(broncho-pneumonie,  perforation,  hémorragie). 

Donc,  sans  vouloir  dire  d'une  façon  absolue  que  le  séro-pronostic 
permet  de  prévoir  les  complications,  nous  osons  affirmer  que  ces 
dernières  sont  de  beaucoup  plus  fréquentes  dans  les  cas  où  la 
courbe  agglutinante  revêt  les  types  que  nous  avons  indiqués  comme 
plus  fréquents  dans  les  formes  graves. 

Les  données  générales  que  nous  avons  indiquées  dans  notre  thèse 
nous  paraissent  donc  confirmées  par  Tétude  de  nos  59  observations 
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nouvelles.  Avec  les  différentes  observations  déjà  publiées  par  nous, 
nous  arrîvons  à  un  total  de  112  cas  observés  par  le  même  auteur 
dans  des  conditions  rigoureusement  identiques  et  nous  pensons  que 
cela  constitue  un  faisceau  de  preuves  suffisamment  solide  pour 
écarter  Thypothèse  de  résultats  dus  au  hasard  et  pour  emporter  la 
conviction. 

Conclusions  générales. 

L'élévation  absolue  du  pouvoir  agglutinant  et  certaines  particula- 
rités de  la  forme  de  la  cpurbe  agglutinante  chez  les  typhiques 
(rapidité  d'élévation  ou  de  descente,  moment  où  se  manifesto  le 
maximum,  disparition  du  pouvoir  agglutinant  après  la  guéri- 
son,  etc.)  sont  sous  la  dépendance  de  conditions  diverses  (de  virus 
ou  de  terrain,  ou  de  modalité  d'infection),  dont  la  plupart  nous 
échappent  encore.  Il  existe  de  grandes  variations  individuelles  à  ce 
point  de  vue.  M.  Widal  a  dit  depuis  longtemps  :  chaque  malade 
fait  la  réaction  agglutinante  à  sa  façon. 

Cependant  il  est  certains  rapports  entre  la  marche  du  pouvoir 
agglutinant  et  l'évolution  de  la  maladie  qui  nous  semblent  mis  en 
évidence  par  l'étude  attentive  d'un  grand  nombre  de  cas  (112  cas 
personnels  à  l'heure  actuelle).  Notre  étude  actuelle  sur  59  malades 
confirme  ce  que  nous  avons  déjà  publié  et  nous  croyons  pouvoir 
résumer  ainsi  l'ensemble  de  nos  conclusions  sur  ces  points. 

1""  Les  courbes  agglutinantes  avec  maximum  élevé  au  moment  de 
la  défervescence  thermique  ou  des  premiers  jours  de  l'apyrexie, 
avec  ascension  plus  ou  moins  progressive  pendant  la  période  d'état 
de  la  maladie^  et  dont  l'abaissement,  souvent  très  rapide,  ne  se  pro- 
duit qu'à  la  période  de  terminaison  de  la  fièvre  et  souvent  lors  de  la 
convalescence,  se  rencontrent  dans  la  très  grande  majorité  des 
fièvres  typhoïdes  bénignes  ou  moyennes,  terminées  par  la  guérison 
et  sans  complications  sérieuses. 

Leur  régularité  et  Vascension  en  clocher  terminal  sont  leurs 
caractéristiques  les  plus  constantes. 

2''  Les  courbes  continuellement  basses  avec  ou  sans  abaissement 
du  pouvoir  agglutinant  au-dessous  d'un  maximum  d'ailleurs  peu 
élevé,  se  rencontrent  rarement  dans  les  formes  moyennes,  très  sou- 
vent au  contraire  dans  les  formes  hyperinfectieuses,  soit  prolongées, 
soit  terminées  par  la  mort. 

3°  Les  courbes  a^/glutinantes  irrégulières,  à  grandes  oscUlations, 
à  abaissement  ^précoce  (en  pleine  période  d'état),  se  rencontrent  rare- 
ment dans  les  formes  bénignes  et  moyennes,  très  fréquemment  au 
contraire  dans  les  formes  mortelles  (hyperinfectieuses  ou  compii- 
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quées),  et  dans  les  formes  graves  ou  prolongées  (au-delà  de  4  c 
5  septennaires)  ou  compliquées. 

i"  Vahaissement  du  pouvoir  agglutinant  avant  la  défervescenc 
existe  surtout  dans  les  formes  mortelles,  graves  et  prolongées.  S 
signification  semble  d'autant  plus  défavorable  que  le  pouvoir  aggli 
tinant  était  moins  élevé  et  qu'il  ne  se  relève  pas  ultérieuremen 

5*"  On  peut  trouver  toutes  les  transitions  possibles  entre  ces  typ< 
de  courbes  de  même  qu'entre  les  formes  cliniques  de  fièvre  typhold( 
Un  type  mixte  est  fourni  par  la  courbe  agglutinante  des  formes  sim 
plement  prolongées  où  deux  types  de  courbe  peuvent  se  succéder 
one  courbe  basse  plus  ou  moins  oscillante  pendant  la  période  é 
gravité,  une  courbe  en  clocher  au  moment  de  la  guérison. 

C"*  Dans  les  fièvres  typhoïdes  à  rechute,  la  courbe  agglutinant 
assez  variable  se  comporte  souvent  lors  de  chaque  atteinte  comm 
dans  une  maladie  isolée.  Dans  les  cas  qui  guérissent  la  courbe  aggli 
tinanle  s'élève  ordinairement  aussi  haut,  et  souvent  plus  haut,  loi 
de  ]a  guérison  de  la  rechute  que  lors  de  la  première  atteinte.  Lorsqu 
la  mort  survient  pendant  la  rechute,  le  pouvoir  agglutinant  a  pn 
sente  ordidairement  un  maximum  peu  élevé,  pendant  toute  1 
maladie,  et  souvent  moins  élevé  lors  de  la  rechute. 

7"  Dans  les  fièvres  typhoïdes  anormales  par  leur  bénignité  (cer 
taines  typhoidettes,  embarras  gastriques  fébriles)  ou  leur  torpidit^ 
le  pouvoir  agglutinant  est  des  plus  variables;  ordinairement  pe 
élevé  et  fugace  comme  l'ensemble  des  symptômes  infectieux. 

S""  L'ensemble  de  ces  données  nous  semble  constituer  un  certai 
nombre  d'arguments  en  faveur  de  la  théorie  qui  envisage  la  pro 
duction  du  pouvoir  agglutinant  au  cours  des  maladies,  et  notammer 
delà  fièvre  typhoïde  comme  une  réaction  de  défense  ou  tout  au  moic 
comme  parsdlèle  dans  la  majorité  des  cas  à  révolution  des  réactloi: 
humorales  défensives  de  l'organisme  qui  aboutissent  à  la  guérisoi 

9""  En  pratique,  il  y  a  donc  lieu  d'appliquer  ces  données  au  sén 
pronostic  des  maladies,  de  la  fièvre  typhoïde  en  particulier. 

C'est  surtout  l'étude  de  la  courbe  agglutinante,  dans  sa  comps 
raison  avec  révolution  des  symptômes  d'infection,  et  notammec 
avec  la  courbe  thermique,  qui  fournira  des  données  pronostique 
importantes.  De  même  que  la  seconde  de  ces  courbes  schématise  e 
général  la  marche  de  l'infection,  la  première  représente  assez  bie 
l'évolution  d'une  partie  des  réactions  de  défense,  A  ce  titre,  le  sérc 
pronostic,  envisagé  et  appliqué  comme  nous  l'avons  déjà  indiqu 
dans  différents  travaux  antérieurs,  est  donc  un  élément  très  impôt 
tant  de  pronostic,  à  côté  des  autres  données  fournies  par  la  cliniqu 
ou  le  laboratoire. 


Digitized  by 


Google 


A  PROPOS  DES  CAUSES  D'ERREUR 

INTRODUITES   DANS  LES   EXPÉRIENCES 
DE 

DÉTERMINATION  DE  LA  TOXICITÉ  URINAIRE 

PAR  LE  DÉFAUT  D'ISOTONIE  DE  L'URINE  ET  DU  SANG 
Par  le  docteur  Léon  BERNARD 


Les  observations  de  MM.  Claude  et  Baithazard,  parues  dans  le 
n®  4  de  cette  Revue,  en  réponse  au  mémoire  que  j'y  ai  publié  dans 
le  n**  2,  sont  de  deux  ordres  :  la  première  relève  l'interprétation 
inexacte,  que  j'avais  faite,  d'une  de  leurs  opinions;  les  secondes  com- 
prennent des  objections  aux  conclusions  auxquelles  m'avaient  amené 
mes  expériences. 

Sur  le  premier  point,  j'avais  relevé,  dans  le  premier  mémoire  de 
Claude  et  Balthazard',  la  proposition  suivante  :  c  En  solution  non 
isotonique,  la  toxicité  vraie  d'une  substance  croît  avec  le  défaut 
d'isotonie  »  (p.  508);  et  je  m'étais  rapporté  à  celte  définition,  donnée 
par  eux-mêmes,  de  la  toxicité  vraie  :  a  La  toxicité  chimique  des 
substances  en  dissolution  dans  l'urine  >  (p.  497).  J'avais  cru  pouvoir 
conclure  de  ce  rapprochement  que  MM.  Claude  et  Balthazard  expri- 
maient ainsi  une  opinion  opposée  à  celle  qui  résultait  d'expériences, 
où  j'avais  vu  que  la  toxicité  de  l'urine  n'est  pas  nécessairement  eo 
relation  inversement  proportionnelle  à  son  coefficient  isotonique. 

Les  explications  détaillées,  que  ces  auteurs  ont,  depuis,  données 
des  termes  qu'ils  ont  employés,  m'ont  montré  l'erreur  d'interpréta- 
tion que  j'avais  commise,  mais  on  me  permettra  de  me  féliciter  d'avoir 
provoqué  ces  explications,  car  elles  auront  sans  doute  levé  d'autres 
incompréhensions  que  la  mienne. 

Par  contre,  je  ne  saurais  expliquer  comment  MM.  Claude  et  Baltba- 

1.  Claude  et  Balthazard.  Toxicité  urinaire  dans  ses  rapports  avec  fisotonie 
[Journ,  de  phys.  et  de  path,  gén,,  mai  1899). 
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zardoDt  pu  me  faire  dire'  que  <<  Tisotonie  n'a  aucune  influence  sur 
la  toxicité  urinaire  >.  J'ai  écrit  :  «  La  tension  osmotique  joue  un  rôle 
accessoire  dans  les  expériences  de  toxicité;...  les  urines  isotonisées 
ont  une  toxicité  proportionnelle  à  celle  des  urines  non  isotonisées  ;... 
les  chiffres  seuls  sont  modifiés,  et  encore  dans  des  limites  res- 
treintes; mais  les  rapports  restent  identiques.  Une  urine  hypertoxique 
reste  hypertoxique  après  correction  isotonique:  de  même  pour  une 
urine  hypotoxique  ^.  >  J'ai  voulu  dire  par  là  que,  si  Tisotonisation  d'une 
urine  modifie  le  terme  numérique  de  sa  toxicité,  —  ce  qui  montre 
bien  Tinfluence  exercée  par  les  phénomènes  de  tension  osmotique  sur 
les  expériences  de  toxicité  urinaire,  —  elle  le  modifie  dans  des  limites 
telles  que  Texpérimentateur,  qui  n'a  pas  procédé  à  cette  correction 
d'teotonisation  et  a  injecté  Turine  en  nature,  n'est  pas  trompé  sur 
le  degré  de  toxicité  de  l'urine;  le  chiffre  qu'il  trouve  est  différent 
selon  qu'il  a  employé  l'urine  en  nature  ou  l'urine  isotonisée,  mais 
Tinjection  de  Turine  en  nature  lui  donne  une  idée  suffisamment  exacte 
de  la  toxicité  de  cette  urine.  Or  nous  ne  pensons  pas  qu'on  puisse 
attribuer  à  des  expériences  biologiques  des  mesures  d'une  rigueur 
mathématique;  à  notre  sens,  les  chiffres  ne  peuvent  et  doivent 
servir  ici  que  comme  des  points  de  repère  en  vue  d'estimations 
approximatives.  En  un  mot,  lorsqu'une  expérience  nous  a  montré 
qu'une  urine  tuait  à  raison  de  50  centimètres  cubes  par  kilogramme 
d'animal,  nous  ne  croyons  nullement  que  dans  une  autre  expérience 
la  même  urine  ne  tuerait  pas  à  raison  de  60  centimètres  cubes; 
mais  à  notre  sens,  l'indication  clinique  à  tirer  de  ces  deux  chiffres 
est  à  peu  près  la  même,  et  doit  s'établir  par  rapport  à  celle  que 
donneraient  des  urines,  qui  tueraient  à  raison  de  30  centimètres 
cubes  ou  de  100  centimètres  cubes,  par  exemple.  On  nous  pardon- 
nera ces  exemples  un  peu  grossiers,  par  lesquels  nous  voulons  mon- 
trer notre  pensée  :  nous  croyons  qu'il  ne  faut  demander  à  la  méthode 
du  professeur  Bouchard  que  ce  qu'elle  peut  donner,  des  valeurs 
approximatives,  lesquelles  peuvent  d'ailleurs  rendre  les  plus  grands 
services  dans  les  recherches  cliniques.  C'est  peut-être  pour  avoir 
prétendu  à  l'exactitude  absolue  que  cette  méthode  a  rencontré  de 
nombreux  détracteurs. 

Au  contraire,  en  n'exigeant  d'elle  que  des  valeurs  relatives,  on 
peut  en  attendre  des  résultats  utiles  et  supérieurs  à  ceux  que 
donnent  toutes  les  autres  méthodes  proposées  jusqu'ici.  Mais  alors 

1.  Claude  et  Balthazard.  DJlermi nation  de  la  toxicité  urinaire,  cause  d'erreur 
due  au  défaut  d'isotonie  de  Vurine  et  du  sang  {Reo,  de  méd.,  10  avril  1900,  p.  361). 

2.  I^  Bernard.  Étude  critique  des  méthodes  de  détermination  de  la  toxicité  du 
t  sanguin  et  de  Vurine  {Rev.  de  méd.,  février  1900,  p.  203  et  204). 
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je  crois  que,  avec  ce  desideratum  restreint,  les  phénomènes  de  ten- 
sion osmotique  introduisent  dans  les  expériences  moins  de  causes 
d'erreur  que  les  corrections  obtenues,  soit  à  Faide  de  dilutions, 
soit  à  Taide  de  formules  mathématiques. 

Les  causes  d'erreur,  qu'introduisent  les  dilutions  d'urine  dans  les 
expériences  de  toxicité,  MH.  Claude  et  Balthazard  les  ont  mieux  que 
personne  mises  en  lumière.  Mais  il  est  singulier  qu'ils  n'aient  pas 
vu  que  les  résultats  de  trois  de  mes  expériences  qu'ils  sont  tentés 
d'attribuer  c  à  des  causes  d'erreur  qui  leur  échappent  »,  sont  dus 
précisément  à  cette  cause  d'erreur  bien  connue  d'eux  et  de  moi.  Je 
me  permettrai  de  rappeler  ces  trois  expériences. 

UnmB  NON  ISOTOMIQUE  URIKR  ISOTO.MSÉK 

Exp.  II.    Mort  avec  254  ce.  Mort  avec  236  ce. 

Exp.  111.         —         274  ce.  Survie  avec  369  ce. 

Exp.  VI.         —         118  ce.  Mort  avec  129   ce. 

Les  urines  qui  ont  servi  à  ces  expériences  ont  été  dépouillées 
d'une  grande  partie  de  leur  toxicité  chimique  par  la  fiitration  sur 
bougie  Chamberland  ;  de  fait  elles  tuent  sans  doute  par  la  masse  même 
du  liquide  introduit  dans  les  voies  circulatoires  de  l'animal,  quel  que 
soit  le  coefficient  isotonique.  En  effet,  si  dans  Texpérience  III  la 
différence  des  deux  expériences  (urine  injectée  en  nature;  urine 
injectée  après  isotonisation)  est  assez  grande,  dans  les  deux  autres 
elle  est  au  contraire  insignifiante  :  dans  l'expérience  II  l'urine  isoto- 
nisée  tue  un  peu  plus  vite  que  l'urine  non  isotonique;  dans  Texpé- 
rience  YI  elle  tue  un  peu  moins  vite  :  mais  ces  variations  ne  dépas- 
sent pas  les  limites  des  différences  réactionnelles  des  lapins  mis  en 
expérience,  et  doivent  être  négligées. 

Donc,  en  s'en  tenant  à  la  conception  que  je  développais  tout  à 
l'heure,  on  peut  dire  que  ces  urines  tuent  à  un  taux  à  peu  près  iden- 
tique, qu'elles  soient  diluées  ou  non,  et  tuent  sans  doute  mécanique- 
ment. Mais  lorsqu'on  fait  des  expériences  de  toxicité  en  diluant 
l'urine  pour  l'isotoniser,  on  doit  déduire  du  chiffre  de  toxicité  trouvé 
la  quantité  d'eau  ajoutée  pour  la  dilution.  Or,  dans  les  trois  expé- 
riences précitées,  si  Ton  procède  à  ce  calcul  très  simple,  on  arrive 
aux  résultats  suivants  : 

Expérience  II 64 

Expérience  111 126 

Expérience  VI 98 

C'est-à-dire  que  l'urine  isotonisce  apparaîtrait  beaucoup  plus 
toxique  que  l'urine  non  isotonique,  ce  qui  serait  évidemment  une 
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erreur^  et  une  erreur  grave,  ainsi  que  je  le  disais  dans  mon 
premier  mémoire  (p.  205).  Et  je  m'appuyais  sur  ces  trois  expériences 
pour  montrer  que  le  procédé  de  correction  par  dilution  vicie  les 
expériences  d'une  manière  autrement  importante  que  les  phéno- 
mènes dus  à  Tanisotonie  de  Turine  et  du  sang.  En  effet,  avec  des 
urines  peu  toxiques  et  hypertoniques,  comme  celles  que  j'avais 
artificiellement  préparées  (par  la  ûltration),  la  dilution  modifie  peu 
la  quantité  nécessaire  pour  amener  la  mort  de  Tanimal  et  le  calcul 
altère  les  données  de  Texpérience.  Les  phénomènes  de  tension 
osmoUque  modifient  peu  les  chiffres  de  toxicité;  leur  correction 
peut  les  transformer  et  les  erroner  considérablement.  MM.  Claude 
et  Balthazard  ont  cru  voir  dans  ces  expériences  que  c  Turine  diluée 
de  façon  à  être  rendue  isotonique,  a  été  trouvée  plus  toxique  que 
Turine  en  nature  ».  Pour  ma  part,  je  ne  Tavais  pas  vu,  et  j'en  avais 
conclu  tout  autre  chose;  j'en  avais  conclu  que  les  causes  d'erreur 
introduites  dans  les  expériences  par  les  dilutions  et  le  calcul,  qui 
en  est  la  conséquence,  peuvent  dans  certains  cas  mener  à  des  résul- 
tats dont  l'absurdité  m*avait  frappé  comme  elle  a  frappé  MM.  Claude 
et  Balthazard.  Et  je  pense  que  ces  explications  dissiperont  la  confu- 
sion commise  par  ces  auteurs  à  propos  de  ces  trois  expériences,  dont 
je  n'avais  sans  doute  pas  suffisamment  montré  l'intérêt. 

Resterait  à  examiner  l'autre  méthode  de  correction,  celle  qu'ont 
mathématiquement  élaborée  MM.  Claude  et  Balthazard.  L'étude  cri- 
tique qu'en  ont  faite  MM.  Lesné  et  Bousquet^  nous  dispensera  de 
développer  toutes  les  objections  que  cette  méthode  soulève  ;  nous 
ne  pourrions  que  répéter  ici  les  arguments  apportés  par  ces  auteurs. 

1.  Lesné  el  Bousquet.  Toxicité  ttrinaire  et  isoionie,  Osmonocivité  (Presse  Médi- 
cale. 26  mai  1900). 
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Les  signes  pbtsiques  des  êpanchbments  plkorauz  (leçons  faites  à  Vhiipitûi 
Saint-André  de  Bordeaux)^  par  le  profeMeur  Fitres.  Bordeaox,  Ceo- 
nouiHioa,  i900. 

Le  professeur  Pitres  publie,  «n  on  volume  de  210  pages,  dix  leçoBS  bto 
par  lui  à  Phôpital  Saiot-^adré  de  Bordeaux,  en  1883,  sur  les  signes  phy- 
siques des  épanchements  pleuraux.  Ces  leçons  étaient  en  partie  coanes 
du  pubHc  médical  —  qui  avait  déjà  pu,  par  des  extraits  malheareoseaMOt 
incomplets,  apprécier  les  travaux  remarquables  du  professeur  Pitres  et  de 
ses  élèves  sur  cette  question. 

Mais  seuls  les  lecteurs  des  Archives  cliniques  de  Bordeaux  et  du  Journal 
de  médecine  de  Bordeaux  avaient  eu  sous  les  yeux  le  texte  intégrai  de  ces 
leçons,  n  est  permis  de  regretter  que  Fauteur  n*ait  pas  mis  plus  tôt  le 
grand  public  à  même  de  tirer  de  Toeuvre  complète  tous  les  enseignemeets 
qu*elle  comporte.  G*est  quelque  chose,  assurément,  que  de  connaître,  par 
différentes  publications  détadiées,  les  points  sur  lesquels  le  professeur  Pitres 
a  plus  spécialement  attiré  Fattention,  le  signe  du  cordeau,  k  «gse  an 
déniveUeaient,  le  signe  du  sou,  etc.  Mais  il  est  plus  kistructif  encore,  pser 
les  élèves  comme  pour  les  médecins,  de  lire  ces  leçons  dans  le  texte  ménie, 
et  de  voir  avec  quel  soin  et  quelle  consciencieuse  méthode  Fauteur  a  poor- 
suivi  ses  recherches. 

Le  peu  de  hâte  qu'il  a  mis  à  les  publier  dans  leur  ensemble  est  un  trait 
de  plus  de  la  réserve  toute  scientifique  que  Fon  y  trouve  à  chaque  page. 

G*est  à  ces  qualités  que  ces  leçons  doivent  de  pouvoir  être  publiées  — 
fait  bien  rare  pour  une  œuvre  purement  clinique  — -  dix-sept  ans  après 
qu'elles  ont  été  faites  —  sans  que  rien  rappelle  à  la  lecture  le  temps  qui 
s'est  écoulé. 

Cette  simple  constatation,  que  feront  tous  les  lecteurs,  est  sans  doute  k 
plus  grand  éloge  que  Fon  puisse  faire  d'un  tel  livre. 

Une  analyse  détaillée  de  Fouvrage  est  inutile,  il  vaut  mieux  renvoyer  aa 
texte,  écrit  dans  une  langue  à  la  fois  élégante  et  précise.  Les  titres  des 
leçons  sont  les  suivants  : 

Le  mécanisme  respiratoire  des  pleurétiques  et  les  conditions  de  produc- 
tion du  souffle  tubaire  dans  la  pleurésie. 

Les  déformations  de  la  poitrine  et  le  signe  du  cordeau. 

Les  déplacements  du  cœur. 

La  matité  pleurétique  et  le  signe  du  dénivellement. 

L'effacement  de  la  sonorité  de  Fespace  semi-lunaire  (signe  de  Traube). 
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Las  phénoflièiies  de  transBenance  et  le  signe  du  soa. 

L'abolition  des  ?ibratioiis  thoraciques;  le  syndrenie  so^-liqindieo. 

Le  diagnostic  de  quantité. 

Pression  intra-piearale  et  thoracexttèse. 

La  pression  intra-pleurale  et  la  thoracentëse  dans  le  pnenmotkorax. 

Ces  le^ns  sont  suivies  de  six  notes  relatives  à  quelques  points  de  physio- 
logie pathologique  des  épanchements  pleuraux  ;  voici  leurs  titres  : 

Le  refoulement  simple  du  cœur  dans  la  pleurésie. 

Des  ectopies  avec  distorsion  du  cœur  constatées  dans  quelques  cas  de 
ptearésies  chreoîqiies  avee  adhérences. 

Expérience  cadavérique  démontrant  Fîniluence  de  Da  distension  de 
rabdonien  sur  la  pression  des  épanchements  intra-pleuraux. 

De  la  tension  intra-abdominale  dans  Tascite  et  de  ses  variations  respira^ 
toires. 

Des  modifications  de  la  tension  întra-plecorale  déterminées  par  fies  chan- 
gements de  position  èa  corps  des  malades. 

Des  raedifieations  dn  pools  artériel  provoquées  par  les  changements  de 
positien  dn  corps  des  sujets  porteors  <f  épanchements  plenrétique9. 


Eumbutb  dbr  allgbmeinsn  bakteriologib  {Éléments  de  bactériologie  gêné» 
rakU  par  le  D'  IT.  GamaleU,  d*Odessa.  Berlin,  A.  Birschwald,  1900. 

Noos  avons  ptns  souvent  signalé  dans  cette  Revue  des  traités  de  bactério- 
logie pratique  que  des  livres  vraiment  originaux  ou  scientiûques  touchant 
la  microbie. 

L*ouvrage  dans  lequel  M.  Gamaleîa  vient  de  publier  une  série  de  leçons 
faites  par  lui  dans  son  Institut  d'Odessa  peut  être  rangé  parmi  les  der- 
niers. 

Il  Xest^eomme  le  tkre  Tindique,  exchnvvement  question  de  bactériologie 
générale.  Tous  les  grands  problèmes  microbiologiques  que  poursuivent 
actaettemem  les  chercheurs  e'y  trouvent  exposés  en  25&  pages  de  texte 


M.  GasMdela  écrit  simplement  et  clairement,  et  son  livre  rendra  de  grands 


Flens  sommes  heoresx  d^iqooler  que  Fauteur  s'est  sonvemi  de  son  s^ur 
en  France,  et  nous  recoaunandons^  en  particnlier  la  lecture  du  chapitre 
eensacré  à  fœovre  de  Pasteur,  on  M.  Gamaleîa  fait  preuve  à  la  fois  des 
qualités  d*un  savant  et  de  celles,  plus  rares,  d'un  hoipme  de  cœur. 


Rnios  w  PinoLoa»  bxotiqui^  par  le  Dr  A.  Le  Dnntec,  professeur  agrégé 
àhi  FtealtédenMdecineéeBerdea«x«<>.DoiB,P»ris,  1900. 

€e  veloBift,  qui  lût  partie  de  la  Collection,  Testut,  était  destiné  anx  étn- 
diants  de  la  Faculté  de  Bordeaux,  élèves  de  l'École  di»  service  de  santé  de 
la  marine  et  des  colonies.  Il  faut  souhaiter  qu'il  ne  soit  pas  limité  à  ce 
public  restreint,  car  il  résume  d*une  manière  heureuse  des  notions  aujour- 
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d'hui  indispensables  au  médecin,  qui  peut  être  mis  en  présence  de  malades 
dont  TalTection  remonte  à  un  séjour  aux  colonies. 

Il  peut  même,  dans  une  certaine  mesure,  servir  de  guide  hygiénique 
pour  des  lecteurs  étrangers  à  Fart  médical,  que  les  circonstances  coudai- 
sent  dans  les  climats  tropicaux. 

L^ouvrage  renferme  950  pages,  avec  38  figures  et  4  planches  chromoli- 
thographiques hors  texte. 


La  moelle  osseuse  a  l*état  normal  et  dans  les  infections,  par  H.  Roger 
et  O.  Josné.  Paris,  Masson,  1899. 

Cette  brochure  fait  partie  de  la  collection  des  Monographies  cliniques. 
Les  auteurs  commencent  par  donner  la  description  anatomique  de  la  moelle 
osseuse  de  Thomme  et  de  quelques  animaux;  puis  ils  montrent  l'impor- 
tance des  modifications  réactionnelles  qu'on  y  observe  dans  nombre 
d'infections  et  d*intoxications.  Cette  réaction  se  traduit  surtout  par  des 
modifications  cellulaires,  indices  d'une  activité  plus  grande  :  quarante- 
huit  heures  après  Tinjection  sous-cutanée  de  1  ce.  de  culture  de  staphylo- 
coque chez  le  lapin,  la  suppuration  locale  commence;  la leucocytose  est  à 
son  maximum.  Si  on  sacrifie  alors  Tanimal  on  trouve  la  moelle  seulement 
rouge  et  un  peu  diffluente;  mais  si  on  sacrifie  Tanimal  un  peu  plus  tard, 
alors  que  la  leucocytose  a  déjà  diminué,  les  cellules  de  la  moelle  forment 
une  nappe  dans  laquelle  on  ne  distingue  qu'avec  peine  Taspect  aréolaire. 
Le  nombre  des  cellules  a  augmenté  et  leur  volume  est  souvent  plus  grand 
qu'à  l'état  normal.  Avec  quelques  différences  la  réaction  se  fait  chez 
l'homme  comme  chez  l'animal. 


EnctklopjEdie  der  Ohrenhbileunde,  par  le  D'  L.  Blau.  Leipzig,  Vogel, 
1900. 

L'originalité  de  cette  encyclopédie,  à  laquelle  ont  contribué  la  plupart 
des  médecins  allemands  connus  dans  la  spécialité  des  maladies  de  l'oreille, 
consiste  dans  son  arrangement  par  lettre  alphabétique  qui  permet  de 
trouver  avec  une  grande  facilité  les  renseignements  les  plus  divers.  Ce 
n'est  cependant  pas  un  simple  dictionnaire  explicatif,  mais  un  véritable 
traité  d'otologie,  puisque,  dans  un  format  petit  iu-4*,  cette  encyclopédie 
contient  plus  de  450  pages  d'un  texte  très  compact  et  disposé  sur  deux 
colonnes. 

On  n'y  trouvera  pas  seulement  les  maladies  de  l'oreille  avec  leur  étio- 
logie,  leurs  symptômes,  leur  traitement,  mais  aussi  des  notions  d'anatomie 
et  d'histologie  de  l'oreille,  l'anatoraie  comparée  et  le  développement,  l'his- 
toire des  maladies  de  l'oreille,  etc.  C'est  donc  un  livre  très  utile  auquel  on 
peut  seulement  reprocher  d'avoir  omis  systématiquement  toutes  les  indi- 
cations bibliographiques. 

M.  Ls. 
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U.  —  Thérapeutique 

Die  Trchnik  dbr  spbziellen. Thérapie  (Tec/int^ue  de  thérapeutique spëc 
parle  prof.  F.  Qumprecht  (d*léna),  avec  181  fig.  ;  2*'  édition,  revue  et 
mentée.  léoa,  Gustav  Fischer,  1900.     ♦ 

Ce  volume,  gros  de  plus  de  350  pages,  est  un  manuel  des  petites  o 
tiens,  ponction,  saignée,  transfusion,  vaccination,  cathétérisme,  gai 
caustique,  trachéotomie,  etc.,  etc.  Les  opérations  sont  rangées  d'apn 
régions  et  chaque  chapitre  est  suivi  de  la  littérature  appropriée, 
n'avons  que  des  éloges  à  adresser  à  cet  ouvrage,  qui  est  très  complet 


Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  par  Q.  Pou4 
4'"  série,  0.  Doin,  1900. 

Ce  volume  renferme  un  certain  nombre  de  leçons  sur  Tanesthésie  < 
anesthésiques.  Après  le  chloroforme  et  l'éther,  Tauleur  étudie  les  aj 
de  Tanesthésie  localisée.  Les  dernières  leçons  sont  consacrées  au  chloi 
lui  chloraiose. 


Travaux  de  l^Institut  de  thérapeutique  de  l'Université  libre  de  Bruxg 
Bruxelles,  Hayez,  imprimeur,  1899. 

Ce  volume  renferme  les  travaux  suivants  : 

Influence  de  Valcool  sur  le  travail  musculairej  par  Ë.  Destrée. 

Voici  les  conclusions  de  ce  mémoire  : 

i**  L  alcool  a  un  effet  favorable  sur  le  rendement  du  travail,  que  le  m 
aoit  fatigué  ou  non; 

2''  Cet  effet  est  presque  immédiat,  mais  très  momentané; 

3«  Consécutivement,  Talcool  a  un  effet  paralysant  très  marqué.  Le  rc 
ment  musculaire,  environ  une  demi-heure  après  Tadmlnistration  de  Pal 
arrive  un  minimum  que  de  nouvelles  doses  élèvent  difficilement; 

4<*  L^effet  paralysant,  consécutif,  de  Talcool  compense  Texcitation  mo 
tauée,  et,  somme  toute,  le  rendement  de  travail  obtenu  avec  remploi 
cooliques  est  inférieur  à  celui  que  Ton  obtient  en  se  privant  d'alcool; 

5*  Ses  effets  paralysants  ne  s'observent  pas  consécutivement  à  Ter 
du  thé,  du  café,  de  la  kola. 

Contribution  à  l  étude  des  capsules  surrénales  dans  les  maladies  infectU 
par  R.  WiBAOw. 

Contribution  à  Cètude  de  Veuphorhia  pilulifera^  par  E.  Zuntz. 

Le  rachitisme  ;  sa  pathogénie,  par  A.  Delcourt.  D'après  Tauteur,  les  se 
potasse  ont  une  influence  très  fâcheuse  sur  les  cartilages  des  os  en 
d'accroissement  ;  ils  produisent  les  lésions  caractéristiques  du  rachiti 


L'htgiène  du  dyspeptique,  par  le  D'*  Linossier,  agrégé  à  la  Facul 
médecine  de  Lyon.  Paris,  Masson  et  C'*",  1900. 
Ce   volume    fait    partie    de    la    Bibliothèque    d'hygiène    thérapeui 
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/ 

/  M.  Liaossier  entend  par  dyspeptique . quiconque  éprouve  des  phénomènes 

/  anormaux    dans  sa  digestion  ou    à    Toccasiôn  de  sa    digestion.    Ainsi 

défini,  le  domaine  de  la  dyspepsie  est  immense,  car  il  est  peu  de 
maladies  chroniques  qui  ne  réagissent  plus  ou  moins  sur  les  fonetioiis  éi 
digestion  ;  souvent  môme  les  troubles  gastro-intestinaux  sont  ignorés  dei 
naïades,  leur  attention  étant  absorbée  par  la  maladie  principi^. 

Dans  une  première  partie  l'auteur  traite  de  Thygiène  générale  de  k 
digestion  et  particulièrement  des  aHments  naturels  ;  dans  la  seconde  partit 
il  envisage  l'hygiène  spéciale  anr  divers  troubles  dyspeptiques. 

Un  des  chapitres  les  plus  «tites  est  celui  de  rhyperchlorhyérie.  L'auteur 
conseille  les  petits  repas  fréquents,  chaque  ingestion  d'aliments  calmant 
momentanément  la  douleur.  Dans  les  cas  graves  il  ne  faut  pas  hésiter  à 
imposer  le  régime  lacté  absolu,  le  lait  non  écrémé,  La  viande  crue,  pulpée, 
est  aussi  remarquablement  tolérée.  Dans  les  cas  moins  sévères  oH  j 
joindra  le  riz,  le  tapioca  et  les  féculents  semblables. 

Un  autre  chapitre  fort  important  est  celui  du  traitement  de  la  digestion 
intestinale  ;  nous  y  renvoyons  le  l^teur. 

Sur  l'ensemble  du  livre  nous  n'avons  à  formuler  que  des  éloges.  B  est 
bien  pensé,  bien  écrit  et  il  ne  tombe  pas  dans  les  banalités  si  communes 
dans  les  ouvrages  de  ce  genre. 


Sur  le  traitexbnt  do  lopos  par  des  bayons  chuiiqobs  coNceifTRBSy^  par  le 
prof.  Finsen,  d'après  Bolnichnaja  Gazeta  Botkenia,  n*  51,  1899. 

Lés  propriétés  bactéricides  de  la  lumière  ont  été  essayées  un  grand 
nombre  de  fois  contre  les  afTections  superûcielles  d'origine  microbiennes; 
Le  professeur  Finsen,  qui  depuis  longtemps  s'oceupe  tout  particulièrement 
de  cette  question,  est  arrivé,  grâce  à  un  perfectionnemeiit  technique,  à  des 
résultats  remarquables. 

Au  début  de  ses  recherches,  il  entreprit  toute  une  série  d^expériences 
pour  étudier  l'action  bactéricide  des  rayons  chimiques  qu'il  obtenait  en 
faissant  passer  la  lumière  simple  ou  la  lumière  électrique  à  travers  ane 
lentille  convexe  remplie  d'une  solution  de  bleu  de  méthylène  ou  de  sulfate 
de  cuivre.  Yoici  comment  il  procédait.  La  surface  intérieure  des  verres 
plats  était  couverte  d'une  couche  de  gélatine  peptonisée  et  d'agar-agar; 
ensemencement  des  cultures  du  bac.  prodigiosus;  quelquefois  du  bac. 
d'Ëberth.  Extérieurement  les  verres  étaient  recouverts  d'uB  papier  blaai 
en  dehors  pour  absoii>er  la  chaleur,  noir  en  dedans  pour  empédier  la 
pénétration  de  la  lumière  à  travers  le  paprar.  De  petits  orifices  roads 
ont  été  pratiqués  sur  ce  papier  et  on  marquait  en  noir  le  oombre  de  ntnutei 
pendant  lesquelles  un  point  donné  du  milieu  ensemencé  avait  été  soinais 
à  Faction  des  rayons  chimiques» 

U  suffisait  d'examiner  les  verres  un  ou  deux  jours  après  pour  s'assnrer 
du  résultat  :  le  temps  nécessaire  pour  tueries  badUes  se  desscaait  nette- 
ment  sur  le  champ  de  culture  stéHle,  il  se  dessinait  eu  plus  sur  les  eolo^ 
nies  qui  avaient  poussé  au  niveau  des  pointa  recouverts  des  ehifflres  noir' 
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et  par  coaséqoeoi  noa  soumis  k  racUon  de  la  lumlèFe.  «  Cesi  ainsi,  dit 
ranteur,  que  les  microbes  indiquent  eux-roémes  le  temps  nécessaire  pour 
leur  destruction  ».  Ses  nombreuses  expériences  lui  montrèrent  que  les 
rayons  concentrés  ont  une  action  15  fois  plus  intenses  sur  les  microorga* 
nismes  que  la  lunûère  solaire  simple.  Quant  aux  tissus  organiques,  on  sait 
que  les  muscles,  les  tendons,  les  nerfs  et  même  les  os  se  laissent  traverser 
par  la  lumière. 

Mais  pour  arriver  à  détruire  les  mièrobes  dans  les  tissus  mêmes,. il  lui 
manquait  encore  un  troisième  élément. 

Au  début  l'auteur  croyait  qu'en  déterminant  une  hypérémie  dans  les 
tissus  soumis  à  Faction  de  la  lumière,  en  élevant  par  là  la  quantité  d'oxy- 
gène, il  augmenterait  aussi  Taction  bactéricide  des  rayons.  Cependant 
Texpérience  lui  prouva  le  contraire,  plus  les  tissus  sont  exsangues,  plus  ils 
se  laissent  pénétrer  par  la  lumière.  C'est  en  se  basant  sur  ce  fait  qu'il 
associa  à  Faction  lumineuse  la  compression  sanguine  :  dans  ce  but  il  fit 
construire  des  appareils  spéciaux  de  formes  et  de  grandeurs  différentes,  de 
manière  à  pouvoir  les  appliquer  sur  le  front,  le  nez,  les  joues. 

Finsen  appliqua  le  traitement  par  les  rayons  chimiques  dans  un  grand 
nombre  de  maladies  de  peau,  mais  il  l'étudia  tout  particulièrement  dans  ' 
le  lupus. 

Son  procédé  est  très  simple  :  il  dirige  un  faisceau  lumineux  obtenu  par 
l'appareil  approprié  sur  un  point  déterminé  de  la  lésion,  en  commençant 
de  préférence  par  les  bords;  l'aide  veillera  à  ce  que  les  rayons  tombent 
toujours  au  même  endroit.  Après  une  série  de  séances  quotidiennes  durant 
deux  heures  au  minimum,  on  observe  que  les  bords  saillants  du  foyer 
lapique  tombent,  que  la  rougeur  disparaît.  On  dirige  alors  la  lumière  sur 
un  loyer  voisin  en  répétant  journellement  le  même  procédé.  Ce  n'est  qu'après 
trois,  quatre  mois  qu'on  s'aperçoit  d'une  amélioration  notable;  l'auteur 
croit  pouvoir  écarter  cet  inconvénient  par  des  perfectionnements  ultérieurs. 
Ainsi  dans  les  derniers  mois  plusieurs  cas  de  lupus  ont  été  rapidement 
guéris  grâce  à  un  appareil  spécial  fonctionnant  à  l'aide  d'une  lampe  de 
80  ampères.  Pour  concentrer  la  lumière  l'auteur  se  servait  d'une  lentille 
de  cristal  de  roche,  ayant  la  propriété  de  laisser  passer  tous  les  rayons 
ultra-violets.  Grâce  à  ce  perfectionnement,  des  lésions  étendues  de  lupus  se 
trouvèrent  améliorées  en  15-20  minutes. 

L'auteur  a  observé  59  cas  de  lupus  de  forme  et  d'étendue  différentes, 
ayaiit  évolué  de  deux  à  quarante  ans.  Sauf  quelques  exceptions,  il  vit  par- 
tout une  amélioration  notable. 

23  malades  présentent  une  guérison  complète,  du  moins  d*après  l'aspect 
éâérieur. 
30  malades  suivent  encore  le  traitement,  la  plupart  étant  presque  guéris. 
Le  professeur  Finsen  considère  ces  résultats  comme  très  encourageants, 
surtout  pour  une  affection  qui  jusqu'ici  ne  cédait  à  aucun  traitement 
médical.  Pendant  ces  deux  années,  il  n'a  pas  observé  un  cas  de  récidive 
réelle;  quelquefois  il  vit  survenir  au  cours  même  du  traitement  des  récidives 
locales  :  mais  une  nouvelle  application  des  rayons  lumineux  les  fit  disparaître. 
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La  curabilitb  de  la  syphilis,  par  W.-M.  TamoTsky,  Archives  russes  de 
pathologie,  1900,  t.  ix,  p.  1-73. 

En  se  basant  sor  sa  longue  expérience  clinique,  le  professeur  Tarnovsky 
se  prononce  pour  la  curabilité  de  la  syphilis.  11  s  appuie  sur  50  observa- 
tions cliniques,  n'ayant  choisi  que  les  cas  où  les  malades  étaient  depuis 
vingt  ans  au  minimum  sous  une  surveillance  médicale  et  dans  lesquels  il 
s'est  écoulé  seize  ans  au  moins  depuis  la  dernière  manifestation  syphili- 
tique. 

Parmi  ces  50  malades,  48  ont  acquis  la  syphilis  par  les  rapports  sexuels, 
et  2  seulement  par  la  voie  extra- génitale.  Dans  un  cas  il  n'y  avait  que  des 
signes  de  la  première  période.  Chez  31  malades,  l'évolution  s'arrête  après 
les  manifestations  secondaires  et  enfin,  dans  18  cas,  la  guérison  complète 
survint  à  la  période  des  gommes.  Sur  48  hommes,  27  se  sont  mariés  au 
cours  de  la  maladie.  Dans  un  cas  seulement  le  mariage  resta  stérile.  Dans 
les  autres  cas  il  naquit  66  enfants  dont  56  ne  présentèrent  aucun  signe  de 
syphilis  héréditaire.  Tous  ces  malades  appartenaient  à  la  classe  intellec- 
tuelle, obligés  de  mener  une  vie  irrégulière.  Cependant  tous  jouissaient 
d'un  état  général  parfait.  —  Ce  long  et  minutieux  travail  se  termine  par 
les  conclusions  suivantes  : 

i^  La  syphilis  est  guérissable  à  chaque  période  de  son  évolution,  la 
maladie  pouvant  se  limiter  exclusivement  par  des  manifestations  primaires. 
Plus  souvent  la  guérison  survient  à  la  période  secondaire. 

2"  Le  traitement  anli-syphilitiqoe  étant  Tageiit  essentiel  de  la  guérison 
ne  constitue  cependant  pas  toutes  les  conditions  nécessaires  pour  la  gué- 
rison. ' 

3^  Parmi  ces  dernières  il  faut  citer  en  premier  lieu,  comme  étant  de  la 
plus  grande  importance,  une  bonne  constitution,  un  bon  état  général, 
l'absence  d'antécédents  morbides  héréditaires  ou  personnels,  l'absence 
d'intoxication  telle  que  l'alcoolisme. 

4<^  Mais  ce  qui  influe  surtout  sur  la  guérison  de  la  syphilis,  c'est  le  degré 
de  résistance  qu'un  organisme  donné  offre  à  l'agent  infectieux. 

5''  Le  danger  auquel  est  exposé  le  malade  syphilitique  ne  consiste  pas 
autant  dans  les  manifestations  mêmes  de  la  maladie,  qui  se  prêtent  le  plus 
souvent  aux  moyens  thérapeutiques,  mais  surtout  dans  la  localisation  des 
lésions,  dans  les  phénomènes  para-syphilitiques. 


Le  propriitaire'gérant  :  Fiux  ALcah. 


Coulommiers.  —  Imp.  Paul  BRÔOAliU. 
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TUBERCULOSE^ 

ESSAI  DE  CURE  LIBRE  EN  NORMANDIE 


Par  le  D'  Raoul  BRUNON 

Directeur  de  l'École  de  médecine  de  Rouen, 
Membre   correspondant   de  TAcadémie   de  médecine. 


Le  Congrès  de  Naples  se  propose  spécialement  Tétude  de  la 
tuberculose  considérée  comme  maladie  du  peuple.  Ce  ne  sera 
donc  pas  sortir  de  son  programme  qu'étudier  la  cure  libre  de  la 
tuberculose,  telle  que  peuvent  la  faire,  chez  elles,  les  personnes  à 
qui  leurs  moyens  de  fortune  ne  permettent  pas  le  séjour  dans  les 
saaatonsL  ou  les  stations  d'altitude. 

Division  du  sujet. 

Notre  travail  a  pour  but  de  démontrer  que  la  cure  faite  librement 
en  Normandie  est  assez  efficace  pour  améliorer  et  guérir  certains 
cas  de  tuberculose.  Il  a  pour  base  50  observations  recueillies  à 
Rouen  ou  dans  les  environs  et  suivies  de  189 j  à  1900. 

Parmi  ces  50  cas,  on  note  14  cas  de  guérison  ou  d'amélioration 
persistante  depuis  plusieurs  années.  Les  36  autres  malades  ont 
succombé,  les  uns  après  quelques  mois,  les  autres  après  plusieurs 
années  de  traitement. 

Les  36  cas  malheureux  seront  l'objet  d'une  étude  ultérieure,  et 
nous  ne  retiendrons  ici  que  les  14  cas  de  guérison  absolue  ou  relative. 

Nous  les  diviserons  en  deux  groupes  : 

1"*  Groupe  de  malades  n'ayant  pas  fait  une  autre  cure  que  la  cure 
en  Normandie. 

2*  Groupe  de  malades  ayant  fait  une  cure  mixte,  d'été  en  Nor- 
mandie et  d'hiver  dans  la  montagne. 

Cure  en  Normandie. 

Tous  nos  malades,  sans  exception,  ont  commencé  leur  cure  dans 
te  campagne  normande  ou  dans  une  ville  de  Normandie. 

i.  Trayail  présenté  au  Congrès  de  la  tuberculose  de  Naples. 
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Tous  ceux  qui  ont  inauguré  leur  traitement  par  un  séjour  à  la 
campagne,  ont  été  d'abord  améliorés.  Il  n'y  a  pas  eu  d'exception  à 
ce  fait.  Chez  le  plus  grand  nombre,  ce  premier  succès  n'a  pas  eu  de 
suite,  comme  il  fallait  s'y  attendre. 

Chez  8  le  résultat  heureux  du  début  s*est  maintenu.  Voici  les 
conditions  de  la  cure  suivie  par  ces  malades. 

Conditions  de  la  cure  libre  en  Normandie. 

Tous  les  malades  ont  été  soumis  au  même  traitement  et  aux 
mêmes  conditions  de  cure,  sauf  les  modifications  exigées  par  le 
tempérament  et  Tindividualité  de  chacun. 

Hiver  comme  été,  l'organisation  de  la  cure  a  été  la  même.  Ni  le 
froid,  ni  la  pluie,  ni  le  brouillard  ne  l'ont  interrompue. 

Cependant  il  faut  noter  que  cette  cure  a  été  faite,  soit  à  Rouen 
(110000  habitants),  soit  dans  une  petite  ville  de  Normandie  (5  à 
10  000  hab.),  soit  dans  la  campagne. 

La  cure  de  nuit  a  été  la  même  à  la  ville  et  à  la  campagne  :  quelle 
que  soit  la  saison  et  quelles  que  soient  les  conditions  atmosphé- 
riques, l'aération  de  la  chambre  à  coucher  a  été  faite  par  la  fenêtre 
entr'ouverte.  Pendant  Theure  précédant  le  lever  et  le  coucher,  la 
fenêtre  était  fermée,  et  quelquefois  la  chambre  chauffée  au  gré  du 
malade. 

Au  cours  d*un  hiver  plus  rigoureux  que  les  autres,  quelques 
malades  ont  passé  la  nuit  emmaillotés,  comme  des  enfants,  dans  une 
couveiture  de  laine. 

Pour  la  cure  de  jour  à  la  ville,  le  malade  reste  étendu  sur  une 
chaise  longue  installée  devant  la  fenêtre  grande  ouverte. 

A  la  campagne^  le  malade  est  installé  sur  une  chaise  longue, 
dans  un  jardin,  dans  un  verger;  à  ciel  ouvert,  ou  sous  une  cbarre- 
terie  les  jours  de  pluie;  sous  les  arbres  les  jours  de  soleil  intense; 
ou  encore  sous  une  tente  improvisée  avec  rideaux  mobiles  pour  se 
garantir  de  la  pluie  ou  du  vent. 

Cure  mixte  en  Normandie  et  bANs  la  montagne. 

Parmi  nos  14  malades,  6  ont  fait  une  cure  mixte.  C'est-à-dire 
qu'après  avoir  commencé  leur  traitement  sous  le  climat  normand, 
ils  sont  allés  passer  Thiver  dans  la  montagne  ou  à  la  mer. 

Du  mois  de  novembre  au  mois  d'avril  ou  mai,  ils  se  sont  installés 
à  Durtol  (Auvergne)  ou  au  Vernet  (Roussillon),  à  Arcachon,  à  Biar- 
ritz ou  à  Davos,  en  Suisse. 
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Sauf  quelques  exceptions,  ils  ont  suivi  leur  traitement  en  liberté 
sans  avoir  recours  au  sanatorium 

De  mai  à  novembre,  ils  sont  revenus  continuer  leur  cure  dans  des 
villages  de  Normandie. 

Degré  de  gravité  des  cas  observés. 

Le  classement  rationnel  des  malades  observés  devrait  être  basé 
sur  le  degré  de  la  lésion  et  la  résistance  du  malade.  On  ne  devrait 
comparer  entre  eux  que  des  cas  comparables. 

Dans  la  pratique,  ce  classement  était  irréalisable  pour  nous. 

Nos  malades  présentaient  des  lésions  très  variables  dans  leur 
évolution  :  depuis  la  période  de  germination  de  Grancher  jusqu'à 
celle  des  cavernes.  Accidents  laryngés  plus  ou  moins  graves.  Pous- 
sées fébriles.  Expectoration  nulle,  ou  muco-purulente,  ou  puru- 
lente. 

L'âge  des  malades  a  varié  entre  dix-huit  et  quarante-cinq  ans. 
Les  hommes  et  les  femmes  sont  en  nombre  égal. 

En  réalité,  il  n'y  a  pas  grand  inconvénient  à  réunir  en  bloc  tous 
ces  cas,  malgré  leur  diversité,  puisque  notre  objectif  est  de  montrer 
rinfluence  rapide  et  remarquablement  heureuse  de  la  cure  d'air 
en  liberté  dans  notre  région.  Or,  chez  tous,  cette  influence  s'est 
fait  sentir,  comme  on  le  verra,  si  on  veut  bien  lire  les  observations 
suivantes.  Elles  ont  été  résumées  aussi  succinctement  que  possible. 


Observations  des  cas  de  cure  en  Normandie. 

Nos  observations  peuvent  se  diviser  en  trois  catégories  : 

a.  3  cas  traités  dans  les  environs  de  Rouen. 

b.  3  cas  traités  dans  une  petite  ville  de  la  région. 

c.  2  cas  traités  dans  la  ville  de  Rouen  elle-même. 

Sur  ces  8  cas,  7  peuvent  être  considérés  comme  guéris.  Dans  un 
cas,  Tamélioralion  a  d'abord  été  remarquable,  elle  se  maintient 
péniblement. 

Parmi  les  3  premières  observations,  la  première  est  particulière- 
ment intéressante  par  la  gravité  des  accidents,  la  rapidité  de  l'amé- 
lioration et  la  guérison  solide  persistant  depuis  cinq  ans. 

Dans  les  observations  IV,  V  et  VI,  il  faut  noter  que  la  cure  n'a  été 
suivie  que  mollement  et  trop  en  dehors  de  l'action  du  médecin.  Le 
résultat  a  été  excellent  cependant  dans  les  3  cas.  Il  est  évident  que 
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Faction  nocive  de  la  petite  ville  est  beaucoup  moindre  que  celle  de 
la  grande  ville.  Le  malade  a  moins  d'efforts  à  faire  pour  remplir  le 
programme  de  son  traitement. 

Dans  les  observations  III  et  VI,  les  malades  restent  invalides,  mais 
grâce  au  milieu  où  ils  vivent,  ils  n'ont  plus  à  s^occuper  de  leur 
sanlé. 

Dans  notre  dernier  groupe  —  observations  VII  et  VIII,  flgurent 
2  cas  fort  intéressants,  parce  que  toute  la  cure  a  été  faite  à  Rouen, 
en  pleine  ville. 

Le  premier  cas  relate  l'histoire  d'une  jeune  fille  d'une  énergie 
remarquable  qui  a  soutenu  la  lutte  pendant  quatre  ans  et  en  est 
sortie  victorieuse  malgré  les  conditions  défectueuses  de  la  cure  d'air 
et  malgré  des  accidents  laryngés.  Il  faut  dire  que,  chaque  année,  un, 
deux  ou  trois  mois  étaient  passés  dans  une  petite  ville  de  la  région. 

Dans  l'observation  VIII,  les  résultats  sont  beaucou  p  moins  bons. 
Cependant  le  malade  se  défend  victorieusement  depuis  1892. 

La  cure  de  repos  n'a  jamais  pu  être  appliquée  exactement.  Des 
crises  de  surmenage  ont  chaque  année  enrayé  les  périodes  d'amélio- 
ration. On  ne  peut  pas  nier  qu'une  guérison  était  certaine  dans  ce 
cas,  si  le  malade  avait  pu  appliquer  les  règles  de  la  cure  dans  toute 
leur  sévérité . 

,  Quoique  la  cure  de  ville  nous  ait  donné  deux  bons  résultats  (dont 
une  guérison),  nous  considérons  que  le  séjour  à  la  ville  ne  permet 
pas  au  malade  de  se  mettre  dans  de  bonnes  conditions  de  traite- 
ment. Cette  cure  de  ville  ne  peut  être  acceptée  que  comme  pis 
aller,  et  lorsqu'il  est  impossible  au  malade  d'en  faire  une  autre.  Il 
est  remarquable  qu'un  séjour,  même  très  court,  à  la  campagne,  a 
toujours  donné  un  coup  de  fouet  à  la  médication,  et  s'est  traduit 
immédiatement  par  une  augmentation  de  l'appétit  et  du  poids. 

Au  contraire,  chaque  fois  qu'un  malade  installé  à  la  campagne  est 
descendu  en  ville,  son  poids  a  immédiatement  baissé,  môme  quand 
le  séjour  à  la  ville  n'était  que  de  quelques  jours. 

Il  serait  illusoire  de  compter  sur  la  cure  urbaine  pour  obtenir  des 
succès  nombreux  et  durables.  Il  faut  remarquer  encore  que  la  petite 
ville  est  manifestement  moins  nocive  que  la  grande  ville.  La  loi  de 
Fahr  est  toujours  vraie  :  la  rapidité  de  la  tuberculose  est  en  raison 
directe  de  la  densité  de  la  population  par  unité  de  surface  métrique. 

Observation.  I.  —  Tuberculose  pulmonaire  et  laryngée.  Cure  à  Grand -Cou- 
ronne près  Rouen,  Guérison  après  deux  ans  de  traitement. 

Mme  X...  quarante  ans,  a  été  atteinte  de  grippe  chaque  année,  de  189â 
à  1894.  Au  mois  de  décembre  1894,  nouvelle  grippe  avec  persistance  de  la 
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toQX  et  dysphoniejusqa*eD  mars  1895.  Pendaut  ces  quatre  mois,  la  malade 
a  perdu  7  k.  500. 

Je  la  vois  pour  la  première  fois  le  24  mars  1895  :  amaigrissement  et 
affaiblissemeot  considérables.  Sueurs  nocturnes.  Anorexie.  Légère  matité 
à  droite  sous  la  clavicule.  Râles  sous-crépitants  Ans  aux  deux  sommets. 
Expectoration  nummulaire  abondante.  Bacilles.      # 

Examen  du  larynx  par  mon  confrère  M.  Leseigneur. 

(L*état  général  de  la  malade  est  tel  que  M.  Leseigneur  se  demande  si 
elle  sera  capable  de  venir  à  sa  clinique). 

Région  inter-aryténoîdienne  gonÛée.  La  muqueuse  présente  un  bourgeon 
charnu.  Les  aryténoîdes  sont  à  peu  près  indemnes,  sauf  le  gauche, 
manifestement  plus  gonflé  que  Tautre.  Les  lésions  sont  particulièrement 
marquées  sur  les  cordes,  qui  sont  très  rouges  et  portent  sur  leur  bord  libre 
des  petites  ulcérations  absolument  comparables  aux  traces  que  laissent 
les  dents  des  souris  lorsqu'elles  ont  grignoté  un  morceau  d*étoffe.  11  ne 
peut  y  avoir  aucun  doute  sur  la  nature  bacillaire  de  ces  lésions. 

La  malade  est  complètement  aphone,  mais  la  dysphagie  est  peu 
marquée. 

Cure  de  mars  à  juin  à  Grand-Couronne  prés  Rouen, 

Parallèlement,  traitement  local  par  M.  Leseigneur  :  3  fois  la  semaine 

d*abord,  puis  2  fois,  cautérisations  à  l'acide  lactique  rg  ôâ  Sn  în  g  P"*'  P*** 
parties  égales. 

La  troisième  semaine  du  traitement,  quand  la  malade,  remarquable- 
ment courageuse,  fut  devenue  plus  tolérante,  on  fit,  après  cocalnisalion  de 
la  région  inter-aryténoîc^enne,  un  curettage  afm  d'enlever  le  bourgeon 
charnu. 

L'état  général  s'améliora  rapidement  et  Tamélioration  locale  se  fit  paral- 
lèlement; les  ulcérations  des  cordes  se  cicatrisèrent. 

Le  traitement  local  dura  quatre  mois  et  amena  une  guérison  complète. 
il  persista  seulement  un  léger  gonflement  sur  Taryténoîde  gauche. 

Le  traitement  général  donna  les  résultats  suivants  : 

En  juillet.  L'augmentation  de  poids  est  peu  considérable,  elle  est  de 
1  kilo.  Mais  l'aspect  de  la  malade  est  transformé.  La  résistance  est  consi- 
dérable. La  toux  et  Texpectoration  ont  beaucoup  diminué. 

En  octobre.  Expectoration  encore  abondante.  Sueurs  abondantes.  Toux 
moins  fréquente.  Le  poids  a  augmenté  de  2  kilos  en  trois  mois.  La  malade 
fait  Tacilement  4  kilomètres  par  jour. 

En  janvier  1896.  État  général  excellent.  Augmentation  de  2  kilos. 

En  mars.  Grippe  légère  sans  incidents. 

En  avril.  Deuxième  cure  à  Grand  Couronne  jusqu'en  octobre. 

Amélioration  constante.  Il  n'y  a  plus  que  quelque  crachats  le  matin.  La 
toax  est  rare.  Légère  dyspnée  d'effort.  Aux  deux  sommets,  respiration 
rude.  Pas  de  râles. 

La  malade  s'installe  définitivement  pour  l'hiver  aux  confins  de  la  ville. 

4899,  Pas  d'incidents  depuis  1897. 

La  malade  reprend  ses  occupations  en  ville  (direction  d'une  maison  de 
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commerce).  Elle  conlinue  néaamoins  à  habiter  la  banlieue  de  Rouen  et  elle 
a  conservé  l'habitude  de  la  fenêtre  ouverte  pendan  t  la  nuit,  en  toute  saison. 

La  guérison  peut  être  considérée  comme  complète. 

Le  seul  vestige  des  accidents  antérieurs  est  une  dyspnée  survenant  à 
propos  d'un  effort  ou  d*une  marche  un  peu  rapide . 

Obs.  II.  —  Tuberculose  à  la  première  période.  État  général  mauvais. 
Quinze  mois  de  cure  aux  environs  de  Rouen,  Guérison, 

Mlle  M...  quinze  ans.  Habite  Rouen  depuis  trois  ans.  Depuis  1896,  amai- 
grissement, anorexie,  aménorrhée  avec  des  alternatives. 

4898f  octobre.  Examen  bactériologique  des  crachats  négatif.  D'autre 
part,  le  radiographe  dit  :  c<  Poumon  droit  sain.  Poumon  gauche  extrême- 
ment pris.  Quelques  cavernes  dans  la  région  moyenne.  Engorgement  de 
toute  la  base.  » 

Décembre.  Je  vois  la  malade  pour  la  première  fois.  Ni  toux  ni  crachats. 
Amaigrissement  notable,  p  =  51  kilos.  Aménorrhée.  A  gauche,  en  avant, 
quelques  craquements  humides  après  la  toux.  Râles  sous-crépitants  fins  à 
la  base.  A  droite,  en  avant,  submatité  nette.  Inspiration  rude. 

Début  de  la  cure  à  Petit-Quevilly.  Méthode  et  discipline  irréprochables. 

1899,  janvier.  Gain  de  4  k.  500.  P  =  55  k.  500. 

Mars.  Retour  de  l'appétit.  P  =  56  k.  500.  Gain  de  1  kilo. 

Mai.  P  =  57  kilos.  Amélioration  générale  persiste.  Signes  physiques,  les 
mêmes. 

Juin.  P  =:  58  k.  500.  Petit  foyer  de  râles  fosse  sus-épineuse  à  droite. 

Octobre,  P  =  59  k.  750.  Persistance  de  foyer  à  droite. 

Décembre  P  =  60  k.  500.  Appétit  extrêmement  vif.  Exercices  physiques. 
Grande  résistance. 

4  900 y  mars,  P  =:  61  k.  500.  Disparition  des  râles.  Respiration  ample. 
Aspect  excellent.  Retour  des  règles. 

En  quinze  mois  de  cure  très  sévère  :  gain  de  10  kilos. 

Disparition  des  signes  physiques,  retour  des  règles,  transformation  de  la 
malade. 

Obs.  III.  —  Tuberculose  ancienne.  Cure  dans  un  village  du  pays  de  Caux. 
Transformation  rapide  et  persistante.  Amélioration  équivalant  à  une 
guérison, 

Mlle  X...  cinquante  ans.  Tousse  et  crache  depuis  des  années.  Chaque 
hiver,  sujette  à  des  bronchites  répétées.  Depuis  près  de  dix  ans,  bémop- 
tysies  presque  chaque  année. 

Habite  dans  un  appartement  étroit  et  sombre  et  passe  tout  un  hiver 
sans  ouvrir  ses  fenêtres. 

489b,  juillet.  Je  la  vois  pour  la  première  fois  à  propos  d'une  poossée 
subaiguë  avec  hémoptysie.  Depuis  plusieurs  mois,  perdait  500  gr.  par 
semaine . 

Actuellement  P  =  44  kilos. 

En  avant  :  craquements  humides  des  deux  côtés. 
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Eq  arrière,  à  gauche  :  foyer  de  petits  rAles  près  la  coloane  vertébrale,  à 
la  partie  moyenne  du  poumon.  Expectoration  très  abondante  muco-puru- 
lenle.  Bacilles  nombreux.  Appétit  très  médiocre  Aspect  cachectique. 

Août,  Première  cure  dans  un  village  du  pays  de  Caux. 

Septembre.  Cure  près  de  Bon-Secours. 

Novembre.  Cure  dans  le  pays  de  Gaux  et  installation  pour  tout  Thiver. 

De  septembre  1895  k  janvier  1896  :  gain  de  2  k.  500. 

La  malade  a  transformé  son  genre  de  vie.  Elle  vit  la  fenêtre  ouverte  jour 
et  Doit.  La  toux  a  presque  complètement  disparu.  Il  n*y  a  plus  de 
crachats,  sauf  quelques  <  petites  colles  blanches  le  matin  ». 

1896.  L^amélioration  persiste  tout  Thiver.  Pas  de  bronchite.  C'est  une 
transformation  qui  cause  à  la  malade  le  plus  grand  étonnemenl.  Les 
signes  physiques  se  modifient  à  peine.  Cependant  on  ne  trouve  plus  le 
foyer  de  r&les  k  gauche  et  en  arrière. 

Novembre.  Petite  hémoptysie  à  la  suite  de  fatigues  excessives.  Diminu- 
tion de  Tappétit.  Perte  de  1  kilo.  D'ailleurs  la  discipline  s'est  relâchée. 

Décembre.  Reprise  de  la  cure  dans  le  pays  de  Caux. 

4897-4899.  Pas  d'incident.  La  malade  marche  vers  une  cicatrisation 
complète. 

Obs.  IV.  —  Tuberculose  à  la  troisième  période.  Cachexie  commençante. 
Trois  ans  de  cure  dans  une  petite  ville.  Guérison. 

Bomme  de  vingt-six  ans,  habite  une  petite  ville  de  Normandie. 

1890.  Pleurésie  au  cours  d'une  rougeole  au  régiment  :  toux  persistante 
depuis  cette  époque. 

4893.  Début  de  l'amaigrissement. 

489i,  décembre.  Émaciation  considérable.  P  =  56  k.  750.  Décourage- 
ment. Toux  fréquente.  Expectoration  muco-purulente.  Bacilles.  Matité  aux 
deux  sommets,  surtout  à  droite.  A  droite  en  avant,  râles  sous-crépitants 
fins.  En  arrière,  des  deux  côtés,  râles  sibilants  dans  toute  la  hauteur.  A  la 
base  droite,  foyer  de  râles  sous-crépitants  moyens. 

4895 f  janvier.  Après  un  mois  de  cure  en  ville,  amélioration  notable  et 
gain  de  500  grammes. 

Août.  Cure  assez  bien  faite  depuis  janvier.  Gain  de  4  kilogrammes.  Retour 
de  l'appétit.  Toux  très  atténuée. 

Le  malade  reprend  espoir. 

4 896,  janvier.  État  général  excellent.  Le  malade  se  croit  guéri. 
Mais  les  signes  physiques  ne  se  sont  pas  sensiblement  modiQés. 
Juillet.  La  cure  est  mal  faite. 

Le  malade  perd  3  kilogrammes. 

Octobre.  Reprise  de  la  cure  asssez  méthodiquement.  Le  malade  reprend 
2  kilogrammes. 
Novembre.  Un  mois  au  Vemet.  Gain  de  3  kilogrammes. 

4897,  février.  État  général  excellent.  Amélioration  locale  :  à  droite  en 
avant  quelques  râles  seulement  après  la  toux.  Pas  d'expectoration.  Gain 
de  2  kilogrammes. 
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De  mars  à  novembre.  Gain  de  3  kilogrammes.  Le  poids,  qui  était  de 
57  kilo^ammes  au  début  du  traitement,  est  actuellement  de  68  kilo- 
grammes. G*est  un  gain  continu  de  il  kilogrammes  en  deux  ans. 

4898,  Poids  stationnaire.  La  cure  est  peu  suivie.  Cependant  Tétat 
général  reste  bon.  Il  persiste  encore  quelques  craquements  à  droite  après 
la  toux.  Pas  d*expectoration. 

1899.  Pas  d'incident.  Le  malade  fait  de  la  bicyclette  pour  éviter  Tem- 
bonpoint. 

Obs.  V.  —  Grippe.  —  Tuberculose  aiguë.  Extrême  gravité  des  accidents,  — 
Ctire  aux  environs  de  Paris  et  de  Rouen  pendant  trois  ans,  —  Guérison, 

Jeune  bomme  de  vingt  ans.  Pas  d'antécédents  personnels. 

4894,  en  novembre^  à  Paris,  grippe  probablement,  et  à  la  suite,  poussée  de 
tuberculose  aiguë  soignée  dans  la  banlieue  de  Paris. 

La  fièvre  persiste  jusqu'au  mois  de  mai  1895.  A  ce  moment,  le  malade  a 
perdu  9  kilogrammes. 

4895,  en  mai.  Première  cure  méthodique  dans  un  village  du  pays  de  Caux. 
Persistance  de  la  fièvre  vespérale  39, 9,  jusqu'en  août.  Cependant  le  malade 
prend  2  kilogrammes. 

En  septembre,  la  fièvre  disparaît,  et,  de  septembre  à  décembre,  le  poids 
passe  de  65  kilogrammes  à  70  kilogrammes. 

4896,  janvier.  P.  =  72  kilogrammes 

Février.  Hémoptysie,  grippe,  fièvre;  le  malade  perd  3  kilogrammes. 

De  mars  à  septembre.  Cure  aux  environs  de  Paris.  Pas  d'incidents  graves. 
Retour  au  poids  de  72  kik>grammes. 

Septembre.  Cure  aux  environs  de  Rouen.  P.  =  73  kilogrammes. 

État  stationnaire  le  reste  de  Tannée. 

1897,  janvier,  P.  z=z  74  kilogrammes.  Même  cure  aux  environs  de  Rouen 
jusqu'en  mai. 

Jlat.  P  =  74  kilogrammes.  La  toux  a  presque  complètement  disparu.  Il 
n'y  a  plus  d'expectoration,  sauf  le  matin;  deux  ou  trois  crachats  muco- 
purulents.  Pas  de  sueurs. 

Appétit  excellent.  État  des  forces  normal.  Le  malade  monte  facilement 
la  côte  deCanteleu. 

A  gauche  en  avant  :  matité,  soufQe  rude.  Quelques  râles  épars  après  la 
toux.  En  arrière,  à  la  partie  moyenne,  zone  de  r&les  sous-crépitants  fins. 

A  droite  en  avant  :  craquements  humides  nombreux  après  la  toux. 

De  mai  à  octobre.  L*augmentation  de  poids  est  de  3  kilogrammes,  soit 
80  kilogrammes.  Mêmes  signes  aux  sommets  en  avant  et  en  arrière.  Les 
râles  de  la  partie  moyenne  ont  disparu. 

4898,  janvier.  Très  bon  état  général;  le  malade  reprend  ses  occupations. 

1900,  avril.  M.  X...  est  dans  un  état  absolument  normal. 

Obs.  VI.  —  Alcoolisme.  Tuberculose  à  la  troisième  période.  Trente  mois  de 
cure  dans  une  petite  ville.  Guérison. 
M.  X...  menuisier,  habite  une  petite  ville  de  la  Sei ne-Inférieure. 
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Depuis  trois  ans,  accidents  alcooliques  :  pituites  matinales,  tremblement 
des  mains,  sueurs  nocturnes,  cauchemars,  sensation  de  brûlure  aux  pieds. 
Son  médecin  habituel  constate  des  craquements  sous  les  deux  clavicules. 
Bacilles. 

1896,  6  juillet.  Début  du  traitement  P.  =  66  kilogrammes. 

3  août.  Amaigrissement  persiste  P.  =  64  kilog.  500.  Le  traitement  est 
corsé.  Repos  absolu. 

î  octobre.  Gain  de  2  kilogrammes.  Les  sueurs  ont  diminué. 

i6  novembre.  Amélioration  notable.  Sensation  de  l'appétit  pour  la  pre- 
mièi^  fois  depuis  des  années. 

1897 j  6  février.  Sueurs  abondantes  à  la  moindre  tentative  de  travail.  Toux 
cl  expectoration  très  atténuées.  P.  =  67  kilogrammes. 

W  avril.  Signes  physiques  stationnai res.  État  général  très  amélioré 
quoique  perte  de  2  kilogrammes. 

Juin.  Amélioration  persistante.  Appétit  excellent.  Le  malade  est  trans- 
formé. Il  a  repris  son  travail  et  perdu  1  kilogramme. 

Jibvembre.  Toux  et  expectoration  le  matin  seulement.'Ëtat  satisfaisant. 

4898.  Le  malade  a  toussé  quelque  peu  tout  Thiver.  Pas  d'incident 
notable. 

1899^  mai.  Santé  parfaite,  mais  toux  persistante  pendant  Thiver.  Le 
malade  n'en  continue  pas  moins  à  vivre  la  fenêtre  ouverte  depuis  trente 
mois. 

Au  sommet  gauche  en  avant,  râles  sous-crépitants  après  la  toux;  à 
droite,  sous  la  clavicule,  submatité,  râles  disparus. 

1900,  février.  Le  malade  ne  se  plaint  plus  de  rien.  Embonpoint  notable. 
Résistance  suiûsante,  reprise  du  travail.  Continuation  de  la  cure. 

Sous  la  clavicule  gauche,  toujours  quelques  râles  après  la  toux. 

Obs.  vu.  —  Tuberculose  pulmonaire  et  laryngée.  Cure  à  Rouen  pendant 
quatre  ans,  —  Guérison. 

Mlle  X...  de  Rouen,  dix-huit  ans. 

489ij  26  avril.  Amaigrissement  considérable  :  a  perdu  3  kilogrammes  en 
quarante-cinq  jours.  D3'sphonie  depuis  deux  mois.  Toux  sèche  secouante 
très  pénible.  Pas  d'expectoration. 

Sueurs  nocturnes.  Faiblesse  extrême.  Aménorrhée.  En  avant,  à  droite, 
craquements  humides  En  arrière,  matité  très  nette  au  sommet. 

En  avant  à  gauche  :  inspiration  rude.  En  arrière,  expiration  prolongée. 
Sobmatité. 

M.  Hélot  hésite  tout  d'abord  sur  la  cause  de  l'enrouement.  Mais  la  consta- 
tation des  signes  physiques  des  sommets  enlève  tous  les  doutes. 

Immédiatement,  organisation  méthodique  d'une  cure  sévère  obéie  avec 
une  discipline  rare. 

27  septembre.  Amélioration  notable.  L'anorexie  a  disparu.  Gain  :  un  kilo- 
gramme 500.  Retour  des  règles.  Mêmes  signes  physiques. 

1895,  janvier.  Amélioration  lente  mais  continue  depuis  septembre  1894. 

La  toux  persiste.  La  raucité  de  la  voix  est  la  même. 
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22  février.  État  stationnaire.  Appétit  médiocre.  Digestions  difficiles. 
Soeurs  nocturoes. 

De  mars  à  juin.  Perte  de  1  kilogramme.  L^énergie  faiblit. 

De  juin  à  septembre.  Cure  à  Envermeu.  Retour  de  Tappétit  et  de  la  gaieté. 
Pas  d'augmentatioQ  de  poids. 

^896.  Je  perds  de  Yue  la  malade  jusqu'en  février.  Elle  aurait  ea  une 
lièvre  typhoïde  (?).  Pendant  cette  maladie,  elle  perd  4  kilogrammes. 

Février.  Reprise  de  la  cure  à  Rouen  pendant  les  mois  de  mai,  juin, 
juillet.  La  malade  récupère  3  kilog.  P.  =  43  kilog. 

1897 y  42  avril.  Depuis  août  1896,  la  cure  a  été  faite,  jour  et  nuit,  par  la 
fenêtre  ouverte,  en  ville. 

Pendant  tout  Thiver,  la  malade  a  été  emmaillotée  dans  une  couverture 
de  laine,  chaque  nuit,  comme  un  enfant. 

Amélioration  considérable.  La  dysphonie  persiste,  mais  intermittente.  La 
toux  est  presque  nulle. 

Pas  d'expectoration.  Suppression  des  sueurs.  Règles  normales.  Appétit. 
La  malade  a  pris  3  kilogrammes  soit  P  :=  46  kilogrammes.  Aux  sommets, 
les  signes  physiques  sont  sensiblement  les  mêmes. 

AoiU'Septembre.  Séjour  à  la  campagne,  sans  très  grand  profit. 

Le  poids  reste  le  môme.  La  malade  fait  quelques  exercices  physi- 
ques. 

Novembre.  Reprise  d'une  cure  sévère  à  Rouen. 

1898,  42  mai.  L'hiver  a  été  passé  facilement,  la  malade  étant  à  sa  fenêtre 
nuit  et  jour. 

Le  poids  est  de  40  kilogrammes,  soit  3  kilogrammes  d'augmentation  en 
douze  mois.  La  voix  est  presque  normale.  Il  n'y  a  ni  toux,  ni  expectora- 
tion, ni  sueurs. 

L'appétit  est  bon.  Autorisation  de  sortir  tous  les  jours. 

4899^  février.  Pas  d'incident  depuis  dix  mois.  La  malade  est  autorisée  à  se 
marier  en  février  1900. 

Obs.  VII I.  —  Tuberculose  pulmonnaire  à  la  période  de  germination.  — 
Cure  à  Rouen.  —  Arrêt  immédiat  des  accidents.  —  Amélioration  Sabord 
considérable.  —  Puis  le  surmenage  arrête  V amélioration.  —  État  stalionnaire 
des  accidents. 

Homme  de  cinquante  ans,  sobre,  surmenage  intellectuel  et  physique. 
Amaigrissement  considérable  depuis  plusieurs  mois;  perte  de  lappétit. 
Sueurs  noctures.  Insomnie.  Toux  fréquente  sans  expectoration.  Affaiblisse- 
ment du  murmure  respiratoire  aux  deux  sommets.  Inspiration  rade  dans 
la  clavicule  droite. 

4893^  9  janvier.  Début  du  traitement. 

Le  poids  était  64  kilog.  300.  Cure  d'air  à  Rouen.  —  Suralimentation  — 
repos  relatif. 

Mars.  Gain  de  3  kilogrammes.  P.  =  67  kilos  500.  25  mars;  grippe, 
ilèvre,  disparition  de  Tappétit. 

9  Avril.  Hémoptysie  abondante.  3  jours. 
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9  Mai.  Nouvelle  poussée  fébrile.  Diarrhée.  Cependant,  gain  de  i  kilo- 
gramme. P.  =  68  kilos  500. 

Mllei  à  octobre.  Ascension  constante  du  poids.  Août  (vacances), 
P.  70  kilog.  500. 

Septembre.  Cure  d*air  à  la  campagne  ;  73  kilog.  750,  soit  un  gain  de 
3  kilogrammes. 

Octobre,  Rentrée  à  Rouen.  Surmenage.  Petite  hémoptysie.  Le  poids  se 
maiotienl,  à  79  kilog.  250. 

Décembre,  Hémoptysie  abondante,  10  jours  de  lit.  Retour  des  sueurs 
Docturnes.  Anorexie.  Perte  de  2  kilogrammes.  P.  =  72  kilog.  250. 

Le  malade  a  complètement  modifié  son  hygièoe  habituelle.  Il  suit  ponc- 
tuellement son  traitement,  mais  ne  prend  pas  de  repos.  II  fait  face  à  ses 
affaires. 

4894,  de  janvier  à  mars  :  poids  stationnaire. 

Mars  à  juin,  prend  1  kilogramme.  P.  =  73  kilogrammes. 
Septembre.  Après  deux  mois  de  vacances,  gain  de  plus  de  2  kilogrammes. 
P  =  75  kilogs  650. 
L'année  a  été  bonne  et  sans  incidents. 
La  toux  persiste.  Les  signes  physiques  sont  stationnaires. 

4895.  Grippe  en  mars  et  en  décembre.  Surmenage  excessif;  perte  de 
7  kilogrammes. 

La  discipline  s*est  relâchée. 
1896,  Grippe  en  avril  avec  fièvre. 

Soeurs  nocturnes.  Je  perds  le  malade  de  vue.  Le  poids  moyen  reste  à 
70  kilogrammes. 

4897.  Grippe.  Bronchite  persistante  pendant  une  grande  partie  de  l'hiver. 
Cependant  le  malade  fait  face  à  un  travail  considérable.  La  moyenne  des 

poids  est  de  65  kilogrammes. 

4898.  Grippe  en  hiver.  Môme  surmenage.  Poussée  fébrile  en  juillet  et 
aoùL 

En  septembre,  cure  à  la  campagne. 

Le  poids  diminue  toujours  :  il  est  de  64  à  60  kilogrammes  en  moyenne 
dans  Tannée. 

4899.  Hémoptysie  en  janvier.  Grippe  fébrile  en  mars.  Anorexie  et  état 
gastrique  tout  l'hiver.  Pas  d'aggravation  dans  l'état  local  du  poumon. 
Amélioration  de  l'état  général  aux  vacances,  comme  tous  les  ans.  En 
septembre,  hémoptysie  de  3  jours. 

Le  traitement  est  assez  bien  s'iivi,  mais  le  surmenage  persiste.  Poids 
moyen  de  l'année  =  60  kilogrammes. 

4900.  (àrippe  annuelle  en  janvier.  Hémoptysie  en  mars.  Nouvel  amaigris- 
sement. P  =  56  kilos  400. 

En  résumé  :  au  début,  influence  considérable  et  rapide  du  traitement; 
gain  de  11  kilogrammes  en  un  an.  Puis  la  discipline  se  relâche,  le  malade 
perd  graduellement,  en  cinq  ans,  19  kilogrammes 

Cependant  Tétat  général  reste  assez  bon.  L'état  local  ne  s'aggrave  pas,  et 
le  malade  continue  son  travail. 
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Cure  mixte  d'été  en  Normandie,  d'hiver  dans  la  montagne 

ou  A  LA  MER. 

Ce  deuxième  groupe  d'observations  comprend  6  cas  suivis  pen- 
dant quatre  ans  au  moins.  Tous  les  malades  ont  commencé  leur  cure 
en  Normandie,  comme  dans  le  groupe  précédent,  et  tous  ont  lire 
un  bénéfice  immédiat  de  leur  cure. 

Après  quelques  mois  de  traitement  et  aux  approches  de  Thiver, 
l'appétit  diminuait,  la  discipline  se  relâchait,  le  courage  faiblissait. 
A  ce  moment,  une  cure  faite  dans  la  montagne  a  donné,  incontesta- 
blement, un  coup  de  fouet  à  la  médication.  Après  une  courte  période 
d'accliniatement  qui  ne  manque  presque  jamais,  une  amélioration 
s'est  traduite  par  le  retour  de  'appétit,  une  augmentation  de  poids 
et  une  résistance  plus  grande. 

Il  semble  d'ailleurs  qu'un  déplacement  quelconque  du  malade  a 
une  influence  salutaire  sur  la  marche  de  la  maladie,  car  des  malades 
qui  commençaient  à  «  languir  »  dans  la  cure  de  montagne,  ont 
repris  un  élan  nouveau  par  le  retour  en  mai  dans  la  Normandie. 

La  cure  de  Normandie,  en  hiver,  a  le  grand  inconvénient  de  forcer 
les  malades  à  une  immobilité  de  plusieurs  mois.  Dans  la  cure  de 
montagne,  on  peut  marcher  et  se  promener  malgré  une  température 
extérieure  quelquefois  très  basse.  D'autre  part,  Tinfluence  du  soleil 
et  de  la  lumière  vive  des  pays  de  montagne  est  considérable  sur  le 
physique  et  sur  le  moral  des  malades. 

Dans  nos  observations,  on  verra  que  la  marche  vers  la  guérison 
a  été  d'une  rapidité  très  variable  suivant  les  cas.  Chez  l'un,  l'amé- 
lioration fut  si  rapide  que  les  lésions  semblaient  avoir  été  enlevées 
comme  avec  une  curette  (obs.  XI).  Chez  l'autre,  la  lutte  a  duré 
huit  ans,  avec  des  alternatives  fréquentes,  comme  on  le  pense  bien 
(obs.  I). 

Je  suis  porté  à  croire  que  la  cure  de  pays,  appliquée  rapidement 
en  temps  voulu,  pourrait  donner  des  résultats  aussi  bons  que  dans 
l'observation  XI,  où  ils  ont  été  vraiment  remarquables. 

La  cure  faite  à  l'étranger  présente  pour  les  Français  un  grand 
inconvénient.  Le  Français  ne  trouve  nulle  part  hors  de  son  pays 
l'alimentation  légère  à  laquelle  il  est  habitué.  C'est  là  un  point  très 
important.  Une  bonne  cuisine  vaut  pour  un  tuberculeux  la  thérapeu- 
tique la  plus  savante. 

Les  sanatoriums  du  Vernet  et  de  Durtol,  en  France,  ont  rendu  de 
grands  services  à  quelques-uns  de  nos  malades.  La  discipline  et 
l'exemple  des  voisins  sont  de  puissants  moyens  d'action  sur  quel- 
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ques  personnes.  D*autres  n'ont  pas  besoin  de  cette  adjuvance.  Le 
malade  de  l'observation  IX,  qui  a  fait  preuve  d'une  ténacité  peu 
commune,  a  toujours  fait  la  cure  en  liberté. 

Obs.  IX.  —  Caverne  pulmonaire.  De  4894  à  4899,  cure  en  Normandie  et 
à  Davos,  Guérison, 

M.  A.  dix-neuf  ans.  En  1891,  au  mois  de  janvier,  grippe.  Convalescence, 
ezlrémement  longue.  Amaigrissement  jusqu*en  juillet.  A  ce  moment, 
yojage  de  fatigue  dans  les  Pyrénées.  Le  malade  en  revient  avec  un  bon 
appétit,  mais  toujours  aussi  maigre. 

Ea  1892,  7  juin.  Après  quelques  jours  de  malaise  général,  il  survient  des 
accidents  faisant  hésiter  entre  la  fièvre  typhoïde  et  des  signes  de  tubercu- 
lose algue.  Le  seizième  jour,  ce  dernier  diagnostic  parait  être  le  vrai,  et  ia 
médication  est  immédiatement  changée  :  suralimentation,  cure  d*air  dans 
le  jardin,  bandes  de  vésicatoires  aux  sommets.  Lotions  générales  froides. 

Ea  trois  jours,  amélioration  considérable.  En  quinze  jours,  le  malade  avait 
perdu  13  kilogrammes  500  gr. 

Pendant  le  mois  de  juillet ,  la  fièvre  persiste.  39^  le  soir.  Les  signes  de 
ramollissement  apparaissent.  Il  n*y  a  pas  encore  d'expectoration,  mais  la 
dyspnée  est  vive  au  moindre  déplacement. 

Août.  Abaissement  graduel  de  la  température.  Augmentation  parallèle 
de  poids  =  3  kilog.  300. 
Crachats  muco-purulents.  Bacilles. 

Septembre.  La  discipline  se  relâche.  Perle  de  500  grammes. 
Octobre.  Départ  pour  Davos. 

Novembre.  Première  augmentation  de  800  grammes.  P  =  54  kilos  200. 
Décembre.  55  kilog.  300. 

En  4893j  jusqu'en  mai,  cure  méthodique,  malgré  un  froid  vif.  Retour  à 
Aooen  le  5  mai.  Augmentation  totale  durant  le  séjour  =  6  kilogs  650. 

Le  poids,  avant  toute  maladie,  était  de  60  kilogrammes.  Après  quinze 
jours  de  maladie  =  47  kilog.  500.  Au  départ  de  Davos  =  60  k.  Après  le 
▼oyage  de  Davos  à  Rouen  =  58  kilogrammes,  soit  un  gain  de  li  kilo- 
grammes 150. 

De  mai  à  octobre.  La  résistance  du  malade  augmente,  mais  son  poids 
diminue  =  54  kilogrammes. 
Octobre.  2«  départ  pour  Davos. 

Petite  ulcération  à  droite,  à  la  base  de  Tépiglotte,  sans  le  moindre  signe 
fonctionnel.  Cautérisation  à  Tacide  lactique. 

Décembre.  Gain  depuis  octobre  =  4  kilogrammes.  La  température 
extérieure  minima  à  Davos  a  été  de  —  42<»  à  —  14'». 

La  fenêtre  de  la  chambre  est  restée  ouverte.  Les  lotions  ont  été  faites 
avec  Teau  et  le  gant  gelés. 

489i.  Jusqu*au  42  mai,  séjour  à  Davos.  En  janvier,  la  température  exté- 
rieure a  atteint,  la  nuit,  —  24o. 
En  mars,  guérison  de  Tulcération  de  Tépiglotte  (vingt  cautérisations). 
En  maij  le  gain  est  de  4  kilogrammes.  A  droite,  la  caverne  est  absolu- 
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ment  tranquille  ;  à  gauche,  ou  ne  perçoit  plus  que  quelques  râles  dans  un 
petit  espace  au  niveau  de  la  troisième  ^t  de  la  quatrième  articulation 
sterno-costale. 

En  octobre j  rentrée  à  Rouen.  Pas  d'amaigrissement 

1895,  En  janvier^  séjour  à  Davos  jusqu*en  mai.  Perte  de  2  kilogrammes. 

Petite  poussée  fébrile  traitée  par  application  de  serviettes  mouillées  et 
repos  au  lit. 

En  juin,  cure  en  Normandie,  en  dehors  de  Rouen.  Pas  d'incidents.  Le 
poids  passe  de  57  kilog.  400  à  60  kilogrammes.  On  ne  trouve  plus  trace  de 
la  caverne. 

Octobre.  Séjour  à  Davos.  Inoculation  (contre  mon  gré);  deux  fois  la 
semaine,  on  inocule  i,  puis  2,  puis  4  centièmes  de  milligramme  de  lymphe 
de  Koch.  Pas  de  réaction  nette. 

Décembre,  \  milligramme. 

4896,  janvier  à  mai.  Séjour  à  Davos. 
Les  inoculations  sont  continuées. 

Le  poids  reste  stationnaire.  L'influence  de  Tinoculation  n'est  pas 
appréciable. 

ifat,  retour  à  Rouen.  Résistance  plus  grande.  Le  malade  fait  facilement 
3  kilomètres  à  pied,  ce  qui  eût  été  impossible  Tan  passé. 

Août,  Départ  pour  Davos.  Reprise  des  inoculations. 

4897,  mars.  On  cesse  définitivement  les  inoculations.  Leur  influence  n'a 
pas  été  appréciable. 

Mai.  Rentrée  à  Rouen.  L'amélioration  locale,  qui  a  été  constante  depuis 
deux  ans,  continue.  Elle  est  actuellement  considérable.  On  ne  trouve  plos 
que  quelques  râles  épars  aux  sommets.  L'expectoration  a  presque  com- 
plètement disparu.  Le  poids  est  stationnaire  à  56  kilogrammes. 

Juin  à  décembre.  Cure  dans  le  département  de  l'Eure.  Pas  d'incidents. 

Décembre,  Départ  pour  Davos. 

4898,  A  Davos,  grippe  avec  39«  deux  jours  de  suite.  État  général  reste 
bon  et  résiste. 

Mai,  Rentrée  à  Rouen.  Cure  au  Boisguillaume. 
Octobre.  Départ  pour  Davos. 

4899,  février.  Grippe  comme  en  4898. 
Bonne  résistance.  Appétit  excellent. 
Mars,  Départ  de  Davos.  Séjour  à  Lugano. 

Mai.  Rentrée  à  Rouen.  Poids  stationnaire  depuis  plus  d'un  an.  Appétit 
excellent.  Pas  d'expectoration. 

Râles  épars  dans  toute  la  hauteur  des  deux  côtes.  Rien  de  prédominant 
aux  sommets. 

Novembre,  Le  malade  habite  Paris. 

4900,  La  situation  reste  bonne.  Pas  d'incidents  pendant  Thiver. 

Obs.  X.  —  Infiltration  tuberculeuse,  Ârthritisme,  Dyspepsie  grave.  Cure  en 
Normandie  et  au  Vernet,  Guérison.  {4892-4900), 
Madame  X.,  quarante-cinq  ans,  est  dyspeptique  depuis  1884,  sujette  anx 
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bronchites  chaque  hiver.  Première  hémoptysie  en  1890.  Depuis  cette  époque, 
elle  Tit  enfermée  dans  sa  chambre  et  couverte  de  chàles. 

/^9/,  juin.  Je  la  vois  pour  la  première  fois.  Amaigrissement  considé- 
rable, soeurs  abondantes,  toux  quinteuse.  Expectoration  muco-purulente. 
Bacilles.  Le  lobe  supérieur  gauche  est  induré  en  grande  partie.  Au  sommet 
droit  craquements  humides  après  la  toux. 

Débat  du  traitement  :  suppression  des  rideaux,  paravents,  tentures,  etc. 
Après  une  vive  résistance,  ouverture  des  fenêtres  dont  les  fentes  étaient 
bourrées  de  colon. 

Juillet.  Installation  et  cure  dans  un  jardin  à  Petit- Quevilly.  En  dix  jours, 
augmentation  de  poids  de  2  kilos,  soit  P  =  69. 

Août.  Sueurs  très  atténuées.  Toux  moins  fréquente.  Expectoration  moins 
abondante.  L*appétit  est  «  meilleur  qu*il  n'a  jamais  été  ». 

Septembre.  Cure  à  Brochard-Valdieu.  Puis  voyage  à  Paris,  fatigues, 
apparition  de  la  (lèvre,  anorexie.  Hémoptysie  assez  abondante. 

Novembre.  Après  entente  avec  M.  Letulle,  cure  au  Vernet,  sous  Thabile  et 
énergique  direction  de  M.  Saboumin. 

1892,  mai.  Pendant  la  cure  du  Vernet,  le  poids  est  resté  stationnaire, 
68  k.  800,  mais  depuis  le  début  du  traitement,  il  y  a  un  gain  de  6  k.  250. 
Les  grandes  modifications  ont  porté  sur  Tappétit,  qui  est  devenu  excellent, 
les  sueurs,  qui  ont  disparu;  les  bacilles  ont  diminué  notablement.  Tout  le 
faciès  s'est  transformé.  Les  signes  physiques  sont  restés  sensiblement  les 
mêmes  :  matité  très  nette  ;  respiration  rude,  presque  soufflante. 

Juin.  Retour  du  Vernet.  Installation  à  Petit-Quevilly.  La  cure  y  est  faite 
comme  au  Vernet.  Les  fenêtres  ne  ferment  plus,  même  la  nuit,  c  Elle  ne 
pourrait  plus  respirer  dans  une  chambre  fermée.  » 

Le  poids,  resté  stationnaire  au  Vernet,  augmente  par  la  cure  au  Petit- 
Quevilly.  U  était  de  68  kilog.  au  Vernet,  de  71  kilog.  en  juillet,  et  de 
76  kilog.  en  août. 

4 893.  La  malade  reprend  sa  vie  habituelle  à  Rouen.  Pas  d'incidents. 
L*état  de  la  malade  est  le  suivant  :  de  temps  en  temps,  sueurs  nocturnes, 
expectoration  jaunâtre,  toux  peu  fréquente.  Le  sommet  reste  mat,  pas  de 
râles.  L*appétit  est  médiocre. 

4894.  Madame  X.  s'installe  au  Mont-aux-Malades.  Elle  ne  fait  que  de 
rares  séjours  à  Rouen.  Elle  vit  maintenant  la  fenêtre  ouverte. 

Actuellement  (/^O),  je  n'ai  pas  eu  à  m'occuper  de  sa  santé  depuis  six  ans. 

Om.  XL  —  Tuberculose  à  la  seconde  période.  État  général  grave.  Amélio- 
ration rapide  au  Vernet.  Guérison  en  deux  ans. 

Homme  vingt  et  un  an.  Une  hémoptysie  et  l'amaigrissement  notable  atti- 
rent tout  d'abord  l'attention.  Le  malade  tousse  depuis  six  mois  sans  expec- 
toration. Cependant  il  fait  son  service  militaire.  Juin  1894. 

1895f  24  février.  Pendant  le  service  militaire,  bronchite  suspecte,  entrée 
à  l'hôpital.  Réforme  après  constatation  des  bacilles.  Amaigrissement  nota- 
ble. Sur  la  clavicule  droite,  large  foyer  de  râles  sous-crépi  tan  ts.  Le  matin, 
expectoration  abondante  et  purulente.  Cure  au  Vernet.  P  =  70  k.  300. 
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/5  mars.  71  k.  800. 

31  mars.  73  kilos.  La  toux  et  Texpectoratioii  ont  disparu.  Le  poids  est 
stationnairo.  L'amélioration  est  considérable  et  persiste. 

M.  Sabournin  directeur  de  rétablissement  du  Vernet,  estime  qu*on  peut 
espérer  la  guérison  dans  dix-huit  mois  ou  deux  ans. 

Juin,  Rentrée  à  Rouen,  Aspect  excellent.  II  n*y  a  plus  de  râles  sous  les 
clavicules.  Pas  d'expectoration.  Cure  à  Saint-Germain>en-Laye. 

48  octobre.  Rentrée  à  Rouen.  Pas  d'incidents.  Poids  stationnaire. 

22  octobre.  Cure  à  Davos.  Le  malade  fait  sa  cure  en  liberté.  La  journée 
3e  passe  en  promenades  et  patinage.  L'appétit  est  formidable. 

43  novembre.  Le  poids  toujours  stationnaire  :  73  kilos. 

4896,  janvier.  État  général  excellent,  gain  de  2  kilos.  P=  75  kilos. 

2  avril.  Rentrée  à  Rouen. 

Pendant  la  cure  de  Davos,  le  gain  n'a  été  que  de  3  kilos,  mais  la  résis- 
tance est  plus  grande,  le  visage  est  plein  et  hàlé. 

Lès  masses  musculaires  du  thorax  se  sont  développées.  L'aspect  général 
est  superbe.  En  style  d'éleveur,  le  malade  a  pris  «  de  la  couverture  ».  Il 
n'accuse  aucun  signe  de  maladie.  Il  ne  tousse  pas  depuis  sa  cure  du  Vemet 
en  1895.  Il  a  mené  à  Davos  une  vie  aussi  active  qu'il  était  possible. 

Le  malade  peut-être  considéré  comme  guéri,  et  cette  guérison  ne  s'est 
pas  démentie  actuellement  (avril  1900).  Ce  jeune  homme  est  aux  colonies, 
dans  une  zone  peu  salubre;  il  n'en  subit  aucun  contre-coup. 

Obs.  XII.  —  Tuberculose  au  début.  Dyspepsie..  Cure  d'été  en  Normandie  pr^ 
Rouen.  Amélioration  rapiie.  Cure  d'hiver  à  Durtol.  En  voie  de  guérison. 

Homme  de  trente  ans.  Excellente  santé  habituelle.  Travail  dans  un  baréta 
mal  aéré  et  où  cinq  employés  sur  douze  toussent  et  crachent. 

4898,  45  mars.  Grippe,  fièvre.  Hémoptysie  à  la  suite.  Expectoration  assez 
abondante,  bacilles.  Fistule  anale  opérée  par  M.  François  Hue. 

De  concert  avec  mon  confrère,  M.  le  docteur  Petibon,  il  est  décidé  qoe  le 
malade  s'installera  aux  Essarts,  près  Rouen,  le  l^'^  mai. 

/  6  mai.  Le  malade  a  pris  3  kilos  en  plus  de  son  poids  habituel,  et  6  kilos 
depuis  le  début  de  la  maladie. 

Pas  de  toux .  En  avant  et  à  gauche,  et  en  arrière  à  la  base,  petits  râles  fias . 

8  juillet.  Diminution  de  poids.  P  =  65  k.  500.  Le  malade  manquant  on 
peu  de  direction,  a  fait  de  2  à  12  kilomètres  par  jour  pour  faciliter  la  di- 
gestion pénible.  Pas  de  toux.  Deux  crachats  le  matin. 

4899,  janvier.  Départ  pour  le  Sanatorium  de  Durtol  en  Auvergne. 
Séjour  de  quatre  mois. 

9  mai.  Au  retour,  le  malade  pèse  83  kilos,  soit  un  gain  de  17  k.  500. 
M.  Sabournin,  le  directeur  du  Sanatoriuum,  me  signale  la  disparition  des 
bacilles.  L'aspect  du  malade  est  excellent.  Il  reste  des  frottements  soos  la 
clavicule  gauche  et  dans  la  moitié  inférieure  gauche.  La  fistule  n'est  pas 
encore  complètement  cicatrisée.  Il  n'y  a  ni  toux  ni  expectoration. 

Continuation  de  la  cure  en  Normandie. 

4900,  Pas  d'incidents.  La  santé  est  parfaite. 
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Obs,  XIïï.  —  Tuberculose  probable  à  la  période  de  geiinination.  État  géné- 
rai inquiétant.  Cure  libre  en  Normandie^  à  Arcachon  et  à  Biarritz,  Transfor- 
malion  rapide  du  malade.  Guérison  en  deux  ans. 

Jeune  homme,  vingt  ans.  Dyspeptique  depuis  cinq  ou  six  ans.  A  essayé 
OD  très  grand  nombre  de  traitements  basés  sur  rélectrisatiou,  l'hydrothé- 
rapie, le  massage,  les  régimes  étranges,  etc.,  sans  résultat. 

L'amaigrissement  étant  excessif,  Tanorexie  marquée,  la  toux  persistante 
et  l'état  des  sommets  me  paraissant  douteux,  j'obtiens  à  grand  peine  de  la 
famille  que  la  malade  fera  une  cure  d'air. 

^894,  le  45  novembre.  Départ  pour  Arcachon,  Sous  la  direction  du 
D' Pestai.  En  trois  semaines,  gain  de  2  kilos.  Appétit  pour  la  première  fois 
ûeçms  des  années.  Digestion  facile.  Entrain  et  gaieté.  Après  des  alterna- 
tives d'augmentation  et  de  diminution,  le  malade  pèse  53  k.  800  au  départ 
pour  Rouen. 

iS95,  20  mai.  Rentrée  à  Rouen.  En  juin,  perte  de  i  k.  500.  Disparition 
de  l'appétit. 

5  juillet.  Installation  à  la  campagne,  en  Normandie.  Séjour  de  quatre 
mois.  Immédiatement,  retour  de  Tappétit  et  gain  de  1  k.  500. 

Octobre.  Rentrée  à  Rouen.  En  trois  mois  perte  de  i  k.  500,  et  cependant, 
le  bénéfice  total  sur  1893  est  encore  de  2  kilos. 
1896 y  de  janvier  à  mai.  Deuxième  cure  libre  à  Arcachon. 
Malgré  quelques  accidents  de  dyspepsie,  le  poids  passe  de  52  kilos  à 
56  kitos.  Le  malade  a  complètement  modifié  ses  habitudes.  H  vit  la  fenêtre 
ouverte,  il  mange  avec  appétit.  Il  passe  ses  journées  dans  les  exercices  phy- 
siques. 
20  mai.  Retour  à  Rouen.  En  juillet  perte  de  1  k.  650  grammes. 
Août  et  septembte.  Deitxième  cure  en  Normandie.  Il  récupère  le  poids 
perdu. 

Octobre  4896.  à  mars  4897.  Séjour  à  Rouen.  Traitement  mal  suivi.  Perle 
de  5  kilos. 

4897^  26  avril.  Départ  pour  Bianntz.  En  un  mois,  même  poids  que  l'an 
passé  à  Arcachon.  Grande  résistance  physique.  Appétit  excellent.  Peut  faire 
trois  heures  de  cheval.  Fait  tous  les  jours  quatre  heures  d'exercices  vio- 
ienls. 

26  juin  au  40  août.  Excursion  en  Suisse.  Peut  faire  27  kilomètres  à  pied 
à  1800  mètres  d'altitude.  Le  poids  reste  stalionnaire,  mais  la  vigueur  de 
tout  l'individu  est  remarquable. 

40  août  Siu  44  octobre.  Séjour  en  Normandie.  Chasses,  canotage,  vie  au 
grand  air,  appétit  vigoureux.  Perd  2  k.  50,  mais  conserve  l'entrain  et  la 
vigueur. 
Étonnement  de  la  famille. 

Octobre.  Rentrée  et  séjour  à  Rouen.  Travaille  dans  des  bureaux.  La  santé 
est  définitivement  restaurée,  mais  l'entrain  et  la  vigueur  que  donnait  la  vie 
au  grand  air  ne  persistent  pas. 

Cependant,  actuellement  (4900),  je  n'ai  pas  eu  à  m'occuper  du  moindre 
incident  depuis  deux  ans. 

Rbv.  de  méd.,  tome  XX.  —  1900.  37 
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XIV.  —  Tuberculose  pulmonaire  à  la  période  de  ramollissement.  Ano- 
Amélioration  rapide  et  considérable  par  la  cure  d'été  à  Bihorel^pf^ 
Cure  d'hiver  au  Vemet.  Marche  régulière  de  P amélioration. 
ame  X.  trente  ans.  En  4 886,  à  la  suite  d'accidents  puerpéraux,  djs- 
grave  avec  amaigrissement  considérable. 
}'1890.  Au  Havre,  suit  un  traitement  hydrothérapique. 
f.  Séjour  à  Paris.  Persistance  et  aggravation  des  accidents  de  dys- 

893 y  bronchite  suspecte.  Hanot  prescrit  de  Thuile  de  foie  demoroe 

tée  et  de  la  viande  crue. 

^895^  santé  toujours  très  médiocre.  Cure  d'eau  à  Forges.  Améliora* 

et  à  Octobre,  Séjour  à  Longueville.  Nouvelle  amélioration,  retour  de 
it. 

y,  mai.  Rentrée  à  Paris.  Amaigrissement  de  nouveau  et  anorexie, 
um,  nouvelle  cure  à  Forges,  sans  succès. 

et.  Je  la  vois  pour  la  première  fois.  Température  matinale  58»!. 
,  amaigrissement. 

Lvant  et  à  droite,  matité  légère.  A  gauche,  quelques  craguemeots 
la  toux.  En  arrière  à  droite,  respiration  soufflante, 
ichophonie  des  deux  côtés.  Expectoration  nummulaire  peu  abondante, 
s.  Poids  =  43  k.  800. 

U.  Cure  à  Bihorel,  près  Rouen.  Malgré  Tanorexie,  gain  de  1  k.  2S0en 
►urs. 

bre.  Gain  de  9  kilos.  Poids  =  52  k.  500.  Disparition  des  soeoR. 
eil  bon.  Toux  le  matin  aux  premiers  mouvements.  Pas  d'expectora- 
éint  hàlé.  Beaucoup  d'entrain. 

lioralion  remarquable,  et'cependant,  toujours  anorexie. 
mbre.  Nouveau  gain  de  4  kilos.  La  malade  pèse  56  k.  700.  La  careà 
1  lui  a  donc  fait  gagner  13  kilos. 

mbre.  Départ  pour  le  Vernet.  Atténuation  considérable  de  la  looxdn 
État  général  excellent,  mais  pas  d'appétit.  Cependant  le  poids,  qui 
e  56  k.  700  à  Bihorel  près  Rouen,  atteint  59  k.  200  le  34  décenbn 
net. 

'.  Mars.  Grippe  assez  grave,  avec  fièvre,  poussée  de  bronchite  et 
3ration. 

Départ  du  Vernet.  Le  D'  Giresse,  directeur  du  Sanatorium  m'écrit: 
lues  râles  disséminés  à  la  partie  externe  des  régions  sous-cUvicii- 
l  sus-épineuses,  gauche.  P  m  61  kilos.  Gain  de  5  kilos  au  Vemet  et 
:ilos  depuis  le  début  du  traitement  à  Rouen.  La  toux  est  très  rare 
Loration  est  nulle.  Cette  malade  peut  compter  sur  la  guérison,  si  les 
ont  continués  encore  deux  ans  environ.  » 
).  Je  n'ai  jamais  revu  cette  malade. 
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Conclusions. 


i^  Sur  50  tuberculeux  dont  Tobservation  a  été  prise  depuis  1892, 
tous  ont  commencé  leur  cure  en  Normandie  et  tous  ont  été  amé- 
liorés au  début  du  traitement.  Cette  amélioration  a  eu  une  durée  très 
variable,  de  quelques  mois  à  quatre  ans. 

^  14  malades  ont  obtenu  la  guérison  ou  une  amélioration  persis* 
tante  équivalant  à  une  guérison,  puisqu'elle  leur  permet  de  travailler. 

9°  Les  autres  ont  succombé  après  un  temps  qui  a  varié  de  quelques 
mois  à  quatre  ans  et  pour  les  causes  suivantes  :  application  trop  tar- 
dive du  traitement,  indiscipline  ou  inintelligence  du  malade,  com- 
plications laryngées  ou  autres. 

4*"  Parmi  les  14  cas  de  guérison,  il  faut  distinguer  deux  groupes  : 
le  premier  a  fait  la  cure  en  Normandie  hiver  et  été.  Il  comprend 
8  malades  :  4  malades  guéris  et  4  considérablement  améliorés  mais 
invalides  par  le  poumon. 

Le  deuxième  groupe  a  fait  une  cure  mixte  :  cure  de  pays  en  été, 
cure  de  montagne  ou  de  mer  en  hiver. 

Il  comprend  6  malades  dont  5  sont  guéris  et  un  a  été  perdu  de 
vue  au  moment  où  la  guérison  paraissait  certaine. 

5*"  La  cure  mixte  semble  donc  avoir  donné  de  meilleurs  résultats 
que  la  cure  de  pays. 

6**  Cependant  cette  dernière  a  été  réellement  efficace  pour  8  malades. 
Parmi  eux  2  malades  ont  fait  leur  cure  dans  la  ville  de  Rouen 
môme. 

7^*  La  cure  dans  un  Sanatorium  fermé  a  été  utilisée  pour  4  malades 
indécis  ou  indisciplinés.  Elle  n*a  paru  indispensable  pour  aucun. 

8""  Le  fait  le  plus  important  qui  se  dégage  de  nos  observations  est 
le  suivant  :  la  tuberculose  pulmonaire  peut  être  traitée  à  tous  ses 
degrés  par  la  cure  d'air  en  Normandie,  en  hiver  comme  en  été.  Les 
manifestations  les  plus  graves  (comme  les  accidents  laryngés)  sont 
curables  sous  le  climat  de  la  Normandie  si  la  cure  est  faite  métho- 
diquement et  en  temps  voulu. 
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DES  TROUBLES  GASTRO-INTESTINAUX 

DU  NERVOSISME 

Par  le  Dr  DUBOIS  (de  Berne). 


Dans  le  cours  d*affections  cérébrales  à  lésions,  dans  les  vésanies 
proprement  dites  et  surtout  dans  ces  psychoses  au  petit  pied  que 
Ton  désigne  connmunémentsous  le  nom  d'hystérie,  de  neurasthénie, 
on  voit  survenir  des  troubles  divers  de  la  digestion.  Le  désordre 
fonctionnel  peut  s'étendre  au  tube  digestif  tout  entier.  On  observe 
l'anorexie,  les  dégoûts  et  les  perversions  du  goût,  des  troubles  de 
la  mobilité  et  de  la  sensibilité  dans  le  pharynx  et  Toesophage,  la 
dyspepsie  stomacale  sous  toutes  ses  formes.  Du  côté  de  Tintestin 
nous  notons  la  constipation  habituelle,  souvent  aussi  alternant  avec 
elle  la  diarrhée  avec  borborygmes,  coliques;  il  n*y  a  pas  jusqu'au 
rectum  et  à  l'anus  qui  ne  puissent  devenir  le  siège  de  sensations 
douloureuses,  de  contractions  anormales. 

Il  serait  puéril  de  ne  voir,  dans  ces  troubles  fonctionnels  des  voies 
digestives  survenant  dans  le  cours  d'affections  nerveuses,  qu'une 
simple  complication,  qu'une  coïncidence.  La  concomitance  est  si 
fréquente  qu'il  faut  nécessairement  sorjger  à  établir  entre  ces  affec- 
tions gastro-intestinales  et  les  manifestations  nerveuses  ou  psychi- 
ques un  lien  de  cause  à  effet. 

De  tous  temps  les  médecins  se  sont  préoccupés  de  cette  impor- 
tante question  et  les  solutions  ont  varié  suivant  les  doctrines  médi- 
cales en  cours.  D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  c'est  la  tAeoric 
somatogénique  qui  a  prévalu.  Médecins  du  corps,  témoins  constants 
de  l'influence  qu'exercent  les  maladies  du  corps  sur  l'étal  d'esprit, 
nous  avons  une  tendance  naturelle  à  considérer  comme  primaire 
l'affection  viscérale  avec  tout  son  cortège  de  symptômes  matériels 
facilement  constatables  et  à  ne  voir  dans  les  troubles  nerveux  et 
psychiques  si  variables,  si  insaisissables,  que  des  effets  secondaires, 
éloignés,  produits  par  la  voie  de  l'intoxication  ou  le  réflexe  nerveux 
pathologique. 

Si  loin  que  nous  soyons  de  Galien,  nous  sommes  toujours  un  peu 
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hantés  par  les  doctrines  humoristes  et  nous  retrouvons,  dans  le 
langage  commun,  nombre  d'expressions  qui  montrent  le  lien  que 
l'on  établit  entre  les  troubles  de  l'esprit  et  les  altérations  des 
humeurs,  la  cacochymie  des  vieux  médecins.  Le  mot  c  humeur  » 
signifie  à  la  fois  toute  substance  fluide  dans  un  corps  organisé  et  la 
disposition  naturelle  ou  accidentelle  du  tempérament,  de  Tesprit. 
On  dit  humeur  noire,  mélancolique,  atrabilaire;  la  vivacité  d*esprit, 
la  bonne  humeur  semblent  dépendre  d'un  sang  plus  riche  dont  les 
globules  plus  nombreux,  plus  rutilants,  circulent  plus  vivement 
dans  les  capillaires;  on  a  fait  dépendre  l'apathie,  le  caractère  phleg- 
raatique  d'une  circulation  capillaire  perverse,  d*une  surcharge  de 
lymphe.  On  retrouve  Técho  de  ces  conceptions  anciennes  dans  les 
écrits  des  philosophes  les  plus  modernes  ^ 

Or  c'est  le  tube  digestif  avec  ses  puissantes  glandes  annexes  .qui 
bbrique  ces  humeurs,  assure  leur  cociion.  Quoi  de  plus  naturel  que 
de  penser  que  les  altérations  du  chimisme  organique  produites  par 
une  digestion  défectueuse,  peuvent  retentir  sur  le  cerveau  et  créer 
de  toutes  pièces  les  accidents  du  nervosisme? 

Pour  Broussais,  l'adversaire  des  humoristes,  la  dépendance  de 
l'esprit  vis-à-vis  du  corps  existe  encore,  mais  elle  s'établit  par  la 
sympathie;  c  tous  les  phénomènes  d'association  ont  lieu  par  le 
moyen  des  nerfs  qui  transmettent  la  stimulation  d'une  partie  à  une 
ou  plusieurs  autres  ». 

Déjà  Broussais  insiste  sur  le  rôle  de  l'estomac  et  dit  :  c  Or  la 
souffrance  de  l'estomac  est  la  plus  cruelle  et  toutes  les  autres  la 
produisent.  Il  n'y  a  donc  jamais  de  gastro-entérite  sans  un  degré 
d'irritation  cérébrale  d  et  plus  loin  :  «  L'hypochondrie  est  l'effet 
d*une  gastro-entérite  chronique  qui  agit  avec  énergie  sur  un  cerveau 
prédisposé  à  Tirritation.  La  plupart  des  dyspepsies,  gastrodynies, 
gastralgies,  pyrosis,  cardialgies  et  toutes  les  boulimies  sont  l'effet 
d'une  gastro-entérite  chronique.  » 

N'est-ce  pas  là  la  théorie  de  nos  modernes  redevenus  chimiatres 
et  attribuant  à  Tintoxication  des  centres  nerveux  ce  que  le  bouillant 
polémiste  du  commencement  du  siècle  mettait  sur  le  compte  de  la 
sympathie? 

Parfois  Broussais  reconnaît  cependant  Tinfluence  psychique. 
«  Les  passions,  dit- il,  sont  des  sensations  provoquées  d'abord  par 
l'iostinct,  mais  ensuite  fomentées  et  exagérées  par  l'attention  que 
leur  prête  l'intelligence,  de  manière  à  devenir  prédominantes.  » 


1.  Tempérament  et  caractère,  par  Alf.  Fouillée.  Bibliothèque  de  philosophie 
eonteioporaiae,  P.  Alcau,  1893. 
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L'influence  de  la  représentation  mentale  sur  nos  sensations  est  net- 
tement marquée  dans  ces  mots  :  a  Lorsque  l'intelligence  s'occupe 
des  idées  relatives  aux  besoins  d'un  viscère  ou  aux  fonctions  d'un 
sens,  les  nerfs  de  ce  viscère  ou  de  ce  sens  sont  toujours  en  action 
et  font  parvenir  des  sensations  au  centre  de  relation.  i> 

Chez  ce  pathologiste  qui  a  donné  à  la  gastro-entérite  une  impor- 
tance si  exagérée,  nous  retrouvons  donc  la  notion  capitale  de  la  pré- 
disposition organique  et  nous  voyons  signalée  à  côté  de  rinûuence 
de  la  gastro-entérite  sur  le  cerveau,  Taction  inverse  des  représen- 
tations mentales  sur  les  fonctions  organiques  et  les  sensations. 
Malgré  toutes  les  variations  des  théories  médicales,  nous  nous  retrou- 
vons toujours  en  face  du  même  problème.  L'idée  de  la  prédisposition 
individuelle  reste  au  premier  plan,  car  sous  l'influence  des  mômes 
causes  morbifiques,  tous  les  individus  ne  tombent  pas  dans  le  même 
état.  L'influence  du  physique  sur  le  moral  est  admise,  elle  saute  aux 
yeux,  mais  personne,  même  parmi  les  matérialistes  les  plus  fanati- 
ques, n'oserait  nier  Tinfluence  inverse,  celle  du  moral  sur  le 
physique. 

C'est  surtout  quand  il  s'agit  d'affections  nerveuses,  mentales,  que 
le  problème  se  complique  et  prend  une  importance  capitale.  La 
physiologie  peut  et  doit  contribuer  à  sa  solution,  mais  c'est  avant 
tout  à  Texpérience  clinique,  à  cette  physiologie  supérieure  qui  étudie 
l'homme  vivant  au  physique  comme  au  moral,  qu'il  faut  s'adresser. 

Je  sais  qu'on  qualifie  volontiers  d'hypothétiques  les  vues  qui 
résultent  de  la  simple  observation  clinique;  on  va  jusqu'à  demander 
qu'elles  s'appuient  sur  des  observations  nombreuses  avec  autopsie. 
Hélas,  il  arrive  souvent  qu'après  une  autopsie  on  n'est  pas  plus  au 
clair  qu'avant  et  je  préfère  pour  mes  malades  qu'ils  échappent  à  ces 
constatations  anatomiques.  Nos  connaissances  seraient  bien  res- 
treintes si  l'on  exigeait  toujours  la  preuve  anatomique  ou  expéri- 
mentale et  j'estime  que  l'observation  consciencieuse  au  lit  do 
malade  reste  notre  guide  le  plus  sûr. 

Considérons  tout  d'abord  la  prédisposition.  L'école  de  Charcota 
tout  particulièrement  insisté  sur  les  deux  facteurs  dont  relève  le 
nervosisme,  l'un  essentiel  et  invariable  :  l'hérédité  névropathique, 
l'autre  contingent  et  polymorphe  :  l'agent  provocateur. 

A  mon  sens  on  a  trop  marqué  le  rôle  de  l'hérédité.  Elle  n'inte^ 
vient  que  pour  créer  avec  d'autres  facteurs  la  prédisposition  névro- 
pathique. C'est  l'innéité  qui  importe,  la  tare  nerveuse  que  nous 
apportons  en  naissant.  Sans  doute  elle  résulte  en  grande  partie  de 
l'hérédité  y  compris  l'atavisme,  mais  elle  dépend  aussi  des  influences 
qui  ont  agi  sur  nous  pendant  la  vie  fœtale.  La  tuberculose,  l'alcoo- 
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lisme,  la  syphilis,  les  maladies  infectieuses  survenues  chez  les 
parents  au  moment  de  la  conception,  la  trop  grande  jeunesse  ou  la 
sénilité  du  père  ou  de  la  mère,  peuvent  créer  chez  les  descendants 
un  état  pathologique  du  cerveau  qui  ne  peut  être  qualifié  d'hérédi- 
taire. La  prédisposition  névropathique  est  donc  native  et  son  impor- 
tance étiologique  est  démontrée  par  les  cas  très  nombreux  où  les 
accidents  du  nervosisme  éclatent  sous  Tinfluence  d'agents  provoca- 
teurs de  médiocre  importance,  qui  n'agiraient  pas  sur  la  plupart  des 
hommes.  Journellement  nous  voyons  naître  des  états  graves  d'hys- 
téro-neurasthénie  dite  traumatique,  sous  l'influence  d'un  choc,  d'une 
blessure  légère  comme  celles  auxquelles  sont  exposés  tous  les 
ouvriers.  Nous  voyons  souvent  aussi  des  sujets  qui  paraissaient 
jouir  autrefois  d'une  bonne  santé  tomber  dans  le  nervosisme  à  la 
suite  de  petites  contrariétés  auxquelles  personne  n'échappe  et  que 
nous  supportons  en  souriant.  Il  faut  donc  que  ces  sujets  présentent 
une  sensibilité  particulière  tenant  à  leur  organisation  psychique, 
cérébrale,  une  prédisposition. 

Il  suffit  de  réfléchir  un  instant  pour  reconnaître  que  cette  prédis- 
position névropathique  est  générale,  inhérente  à  la  nature  humaine 
et  qu'il  n'y  a  entre  l'individu  réputé  sain  et  celui  que  nous  quali- 
fions de  prédisposé  qu'une  diff'érence  de  degré.  Il  est  positivement 
rare  de  trouver  des  individus  d'un  certain  âge  qui  n'aient  jamais 
présenté  de  symptômes  nerveux  et  qui  aient  pu  conserver  au  milieu 
d'une  vie  de  surmenage,  de  soucis  ou  d'excès,  l'intégrité  de  leur 
santé  nerveuse.  Personne  ne  jouit  à  cet  égard  d'une  complète 
immunité.  Gomme  l'a  montré  Tissié,  la  fatigue,  même  la  bonne 
fatigue  physique,  quand  elle  est  exagérée,  peut  amener  chez  l'homme 
réputé  sain  des  psychoses  expérimentales  et  passagères.  Ces 
psychoses  ont  les  mêmes  manifestations  extérieures  que  les  psychoses 
pathologiques  des  sujets  morbides,  hystériques,  dégénérés,  aliénés. 

(7est  dire  que  nous  avons  tous  une  certaine  débilité  nerveuse 
native.  La  sagesse  populaire  Ta  reconnu  en  disant  que  chacun  de 
nous  a  son  araignée  et  un  proverbe  espagnol  dit  : 

De  medicOy  poêla  y  loco 

Todos  tenemos  un  poco. 

De  médecin,  poète  et  fou 

Nous  tenons  tous  ou  peu  ou  prou. 

Les  symptômes  cardinaux  de  nervosisme  sont  la  fatigabilité,  la 
sensibilité,  l'émotivité  et  la  suggestibilité  exagérées.  Or  nous 
sommes  tous  fatigables,  tous  sensibles,  tous  émotifîs  dans  une  cer- 
taine mesure  et  alors  même  que  nous  sommes  fiers  de  notre  santé 
mentale,  de  notre  ferme  raison,  nous  souffrons  encore  d'une  lamen- 
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table  suggestibilité.  La  prédisposition  est  faible,  latente  chez  Pin- 
dividu  sain,  elle  est  exagérée,  manifeste,  chez  le  prédisposé,  le  can- 
didat à  la  névrose  ou  à  la  psychose. 

Cette  prédisposition  est-elle  physique  ou  morale?  Elle  est  bien 
physique  en  ce  sens  que,  qui  dit  phénomène  psychique,  dit  en  même 
temps  phénomène  cérébral»  La  biologie  laisse  de  côté  les  questions 
transcendantes  de  la  métaphysique;  elle  étudie  Thomme  tel  qu'il 
est  et  élève  au  rang  d*axiome  la  notion  de  la  concomitance  constante 
des  £siits  de  conscience  et  de  travail  cérébral.  Mais  on  peut  dire 
aussi  qu'elle  est  psychique,  mentale,  morale  parce  que  dans  les  phé- 
nomènes du  nervosisme  normal  ou  pathologique,  on  voit  s'intercaler 
dans  Tare  réflexe  les  représentations  mentales,  les  idées,  les  pas- 
sions, toutes  ces  réactions  qui  sont  physiologiques  comme  tout  ce 
qui  se  passe  chez  l'homme,  mais  qui  sont  aussi  psychiques  par  leur 
nature,  leur  siège  dans  Tétage  cérébral  supérieur. 

La  tare  névropathique  consiste  donc  dans  une  débilité  native,  non 
du  corps  qui  peut  être  sain  et  vigoureux,  mais  du  cerveau  pensant, 
de  ces  couches  cellulaires  corticales  où  se  localisent  avec  les  centres 
moteurs  etsensitifslesplus  hautes  facultés  de  notre  esprit  conscient 
de  lui-même. 

Notre  état  d*âme  dépend-il  de  notre  corps,  subit-il  les  influences 
nocives  exercées  par  l'état  pathologique  du  sang,  par  les  sympa- 
thies diverses  qui  s'établissent  entre  le  cerveau  et  les  organes  de 
la  vie  végétative?  On  n'en  saurait  douter.  Les  intoxications  agis- 
sent directement  sur  la  cellule  cérébrale  et  créent  des  états  d'âme 
pathologiques  auxquels  personne  ne  peut  échapper.  La  situation  est 
la  même  dans  les  auto-intoxications  qui  relèvent  de  maladies  diverses, 
dans  le  délire  des  fièvres,  dans  les  névroses  et  psychoses  qui  accom- 
pagnent Turémie,  la  cholémie,  Tacholie,  Tinaniiion,  etc.  Les  troubles 
psychiques  du  myxœdème  et  de  la  maladie  de  Basedow  montrent 
l'importance  de  la  sécrétion  interne  de  la  thyroïde.  Il  est  donc  de 
bonne  clinique  de  rechercher  dans  quelle  mesure  les  altérations  da 
chimisme  organique  peuvent  modifier  le  fonctionnement  de  la  cel- 
lule cérébrale  et  contribuer  à  la  genèse  des  psychoses  et  psycho- 
névroses. 

Mais  dans  cette  étude  il  faut  tout  d'abord  ne  pas  oublier  la  prédis- 
position native  liée  à  l'état  structural  du  cerveau;  il  faut  enfin  et 
surtout  tenir  compte  de  l'influence  du  moral  sur  le  physique.  L'obser- 
vation montre  qu'un  désordre  nerveux  peut  s'établir  par  la  voie  psy- 
chique, sous  l'influence  de  causes  morales,  qu'il  peut  être  créé  ou 
entretenu  par  les  auto-suggestions,  qu'il  peut  être  enfin  supprimé, 
souvent  brusquement,  par  des  procédés  psychothérapiques. 


Digitized  by 


Google 


DUBOIS.   —  TROUBLES  GASTR0-1NTB5TINAUX  DU  NERVOSISME     557 

Avant  tout  il  faut  se  garder  des  conclusions  hâtives.  C'est  à  raon 
sens  la  précaution  que  l'on  a  négligée  dans  l*étude  du  nervosisme. 
Oubliant  les  causes  morales  ou  les  mettant  au  dernier  rang,  on  a 
cherché  à  expliquer  le  trouble  mental,  cérébral,  par  Tétat  du  sang, 
par  les  diathèses  ou  les  intoxications. 

Ainsi  journellement  on  prétend  que  les  nerveux  sont  anémiques. 
Taritôtr  pour  les  besoins  de  la  cause,  on  suppose  une  anémie  locale, 
cérébrale  ou  médullaire,  alors  que  nous  ne  savons  pas  un  traître  mot 
des  phénomènes  vasculaires  dont  ces  centres  nerveux  peuvent  être 
le  siège  Souvent  c'est  l'anémie  générale  qu'on  incrimine  en  se 
basant  sur  la  mauvaise  mine  du  malade.  Or  pendant  de  lonss^ues 
années  j'ai  pratiqué  cbez  tous  mes  névrosés  Texamen  du  sang  à  l'aide 
de  Ihémoglobinomètre  et  je  crois  pouvoir  le  dire  hardiment,  le  ner- 
vosisme sous  toutes  ses  formes,  hystérie,  neurasthénie,  hystéro-neu- 
rasthénie,  mélancolie  ou  hypochondrie  légères,  n'a  rien  à  faire  avec 
l'anémie  et  la  preuve  est  triple. 

Tout  d'abord  il  est  très  rare  de  constater  une  anémie  vraie  chez  les 
nerveux;  d'un  autre  côté  l'anémie  poussée  au  dernier  degré  dans  la 
chlorose  ou  l'anémie  pernicieuse,  alors  môme  que  le  taux  de  Thémo- 
globine  est  tombé  à  25  0/0  de  sa  valeur  normale,  ne  produit  aucu- 
nement les  symptômes  du  nervosisme;  enfin,  dans  les  cas  rares  où 
U  y  a  complication  de  neiTosisme  et  d'anémie,  la  guérison  de  la  chlo- 
rose ne  modifie  le  plus  souvent  en  rien  l'état  nerveux. 

J'ai  soigné  pendant  vingt  ans  une  déséquilibrée  qui  par  périodes 
irrégulières  tombait  dans  un  état  d'hystéro-neurasthénie  à  forme 
mélancolique.  Elle  ne  présentait  aucun  symptôme  aigu,  alors  qu'à  la 
suite  de  métrorrhagies  elle  était  devenue  anémique  et  marquait  540/0 
à  rhémoglobinomètre.  Elle  retomba  dans  les  accidents  nerveux  au 
moment  où,  un  traitement  local  ayant  supprimé  les  pertes  de  sang, 
les  martiaux  eurent  ramené  l'hémoglobine  au  chiffre  normal.  Je  n'en 
veux  pas  conclure  qu'il  faut  négliger  l'anémie  qui  peut  accompagner 
l'état  nerveux.  Le  praticien  agira  sagement  en  prescrivant  le  fer, 
quand  il  y  a  de  l'anémie,  en  opposant  aux  complications  somatiques 
toutes  les  médications  dont  il  dispose,  mais  il  se  tromperait  fort  s'il 
s'imaginait  faire  ainsi  d'une  pierre  deux  coups  et  supprimer  le  ner- 
vosisme. 

On  persiste  aussi  à  mettre  le  nervosisme  en  relation  avec  Tarthri- 
tisme,  on  va  jusqu'à  identifier  ces  deux  diathèses.  Loin  de  moi  la 
pensée  de  nier  les  états  diathésiques;  nous  apportons  en  naissant  cer- 
taines dispositions  constitutionnelles,  certaines  tendances  maladives 
et  je  suis  prêt  à  admettre  des  liens  de  parenté  entre  diverses  dia- 
thèses. Mais  ne  serait-il  pas  temps  de  demander  les  preuves,  d'exiger 
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des  conceptions  claires  basées  sur  des  recherches  précises,  sur  la 
clinique  moderne? 

IL  ne  suffit  pas  de  dire  sentencieusement  :  le  nervosisme  c'est  Tar- 
thritisme,  de  remplacer  un  mot  par  un  autre.  Il  faudrait  dire  exacte- 
ment ce  que  Ton  entend  par  là  et  Texprimer  clairement.  C'est  ce  qu'on 
ne  fait  pas,  on  se  contente  d^affirmations  vagues,  on  se  paie  de  mots. 
Les  uns  n'hésitent  pas  à  mettre  dans  le  cadre  de  l'arthritisme  les 
manifestations  goutteuses  et  rhumatismales,  les  autres  se  récrient  et 
veulent  distinguer  soigneusement  ces  deux  diathèses.  Sans  contrôle, 
sans  examen  des  sujets,  on  note  parmi  les  antécédents  d'un  névrosé: 
père  arthritique,  mère  migraineuse  et  voilà  la  parenté  établie!  On 
examine  les  urines  un  jour  où,  par  le  fait  d'une  abstention  de  bois- 
sons, de  pertes  liquides  par  la  transpiration  ou  la  diarrhée,  elles 
sont  concentrées  et  déposent  des  urates.  C'est  la  gravelle,  donc  l'ar- 
thritisme, ne  voyez-vous  donc  pas  d'où  vient  le  nervosisme?  Eh 
bien  !  non,  je  n'y  vois  pas  très  clair.  Je  vois  au  contraire  très  bien  com- 
ment cette  conception  s'est  infiltrée  dans  la  nosologie  par  des  para- 
logismos  et  des  pétitions  de  principe.  On  a  constaté  les  relations 
indéniables  mais  encore  inconnues  dans  leur  essence,  qui  existent 
entre  la  chorée  et  le  rhumatisme  et  l'on  a  dit  :  la  chorée  est  une 
névrose,  elle  a  quelque  parenté  avec  le  rhumatisme,  donc  les  névroses 
dépendent  de  la  diathèse  arthritique.  Mais  on  oublie  qu'il  y  a  névrose 
et  névrose  et  que  l'hystérie,  la  neurasthénie,  qui  méritent  plutôt  la 
qualification  de  psychoses,  n'ont  rien  à  faire  avec  la  chorée  de 
Sydenham,  affection  à  marche  typique  et  de  durée  limitée.  Or  l'élé- 
ment psychique  joue  dans  le  nervosisme  ainsi  compris  un  rôle  bien 
autrement  considérable  que  dans  la  danse  de  saint  Guy. 

On  a  fait  une  pétition  de  principes  en  qualifiant  de  rbumatisnoales, 
d'arthritiques,  les  douleurs  articulaires  et  musculaires  dont  souffrent 
tant  de  nerveux,  si  bien  qu'on  a  créé  l'expression  de  rhumatisme 
nerveux.  Il  est  facile  de  voir  que  ces  arthralgies,  ces  myalgies  sont 
le  pendant  des  dermalgies,  des  viscéralgies.  Elles  ressemblent  aux 
rhumatismes,  je  le  veux  bien,  mais  cette  analogie  n'est  que  superfi- 
cielle. Ces  douleurs  alternent  souvent  avec  les  maux  de  tôte,  avec 
les  cardialgies,  elles  peuvent  naître  ou  s'aggraver  sous  Tinfluence 
d'une  simple  émotion  morale,  elles  peuvent  s'évanouir  sous  l'action 
d'une  suggestion  verbale  énergique.  Encore  une  fois  je  ne  nie  pas 
l'importance  étiologique  de  la  diathèse  rhumatismale  ou  d'autres 
diathèses,  mais  je  ne  puis  me  contenter  d'affirmations  sans  preuves, 
de  conceptions  nuageuses. 

Aujourd'hui,  c'est  le  tube  intestinal  qui  est  le  grand  coupable,  il  a 
succédé  à  l'utérus,  qui  pendant  des  siècles  avait  été  le  bouc  émissaire. 
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Tout  malade  qui  se  respecte  a  Testoinac  dilaté,  les  troubles  nerveux 
et  psychiques  du  nervosisme  relèvent  de  la  dyspepsie,  de  la  gastrite 
atrophique,  des  organoptoses  provoquées  par  le  corset,  les  attitudes 
professionnelles,  l'alimentation  défectueuse.  On  va  jusqu'à  incriminer 
les  cicatrices  les  plus  minuscules,  des  adhérences  résultant  de  péri- 
tonites anciennes,  et  toujours  plus  hardiment  on  appelle  à  la  rescousse 
le  chirurgien,  pour  supprimer  ces  obstacles  mécaniques  et  rectifier  le 
chimisme  des  organes  digestifs. 

On  croit  rêver  et  l'on  se  demande  :  avons-nous  donc  eu  la  berlue 
jasqu'ici  que  nous  n'ayons  pas  su  voir  que  l'hystérie,  la  neuras- 
thénie, l'hypochondrie  et  la  mélancolie,  toutes  ces  psychoses  si 
répandues  ne  dépendent  que  de  la  dilatation  de  l'estomac?  Nous 
devrions  être  honteux  de  n'avoir  pas  songé  à  soutenir  par  une  sangle 
cet  estomac  ptosé,  à  pratiquer  des  lavages  antiseptiques.  Comment 
avons-nous  pu  laisser  souffrir  nos  malades  au  lieu  de  pratiquer  la 
laparotomie  exploratrice  si  innocente,  alors  qu'un  coup  de  bistouri, 
une  petite  suture,  eussent  pu  faire  disparaître  comme  muscades  tous 
ces  troubles  psychiques  I 

Eh  I  bien  non,  je  me  refuse  à  m'associer  à  des  conceptions  aussi 
simplistes  et  je  ne  crains  pas  de  dire  que  la  saine  observation  cli- 
nique proteste  hautement  contre  celte  opinion.  Parcourez  les  ser- 
vices d'hôpitaux,  compulsez  les  observations  de  votre  clientèle,  vous 
y  trouverez  facilement  une  foule  de  cas  d'affections  gastro-intesti- 
nales vraiesj  déterminant  les  troubles  les  plus  graves  de  la  motilité, 
de  la  sensibilité,  de  la  circulation  et  de  la  sécrétion  du  tube  intes- 
tinal. Vous  constaterez  des  dilatations  extrêmes  par  rétrécissement 
cancéreux  ou  cicatriciel  du  pylore,  amenant  des  rétentions  incroya- 
bles avec  vomissements  fréquents  d'aliments  décomposés;  chez  des 
femmes  é ventrées  par  des  grossesses  répétées,  dans  certaines  her- 
nies ombilicales,  vous  surprendrez  des  déplacements  considérables 
d'organes  modifiant  du  tout  au  tout  la  statique  intestinale,  entraînant 
des  troubles  chroniques  de  la  digestion;  dans  les  classes  inférieures 
surtout,  vous  verrez  survenir  à  la  suite  des  conditions  hygiéniques 
défavorables,  le  catarrhe  de  l'estomac  avec  dilatation  atonique,  com- 
pliqué d'affections  hépatiques,  spléniques  ou  rénales;  enfin,  sous 
l'influence  d'obstacles  mécaniques,  tumeurs,  adhérences,  vous  verrez 
s'établir  des  constipations  durant  des  semaines  ou  au  contraire  des 
diarrhées  chroniques.  Eh  !  bien  tous  ces  malades  qui  sont  des  gas- 
triques,  des  intestinaux  vraiSy  restent  le  plus  souvent  indemnes  des 
symptômes  bien  connus  du  nervosisme. 

Sans  doute  ils  ne  sont  pas  d'une  gaîté  folle,  ces  pauvres  malades, 
ils  sont  bien  atteints  dans  leur  moral,  mais  il  y  a  loin  de  cette  dispo- 
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sition  d'esprit  motivée  par  la  souffrance  même  à  Tétat  mental  carac- 
téristique que  nous  retrouvons,  pour  peu  que  nous  voulions  ouvrir 
les  yeux,  chez  les  dyspeptiques  nerveux.  Les  premiers  malades  sont 
des  gastriques^  les  seconds  sont  des  nerveux. 

C'est  là  la  question  primordiale  do  diagnostic  différentiel  que  le 
médecin  doit  résoudre  presque  chaque  jour  et  j'estime  que,  s'il  ne 
se  laisse  pas  hypnotiser  par  les  résultats  partiels  de  ses  études  ana- 
lomo-pathologiques  ou  chimiques,  s'il  garde  son  gros  bon  sens  cli- 
nique, il  arrivera  facilement,  souvent  dès  la  première  consultation,  à 
classer  son  malade.  Inutile  de  dire  qu'il  ne  doit  pas  renoncer  à  la  cri- 
tique impitoyable  de  ses  propres  idées  et  quMl  doit  éviter  de  tout 
attribuer  au  nervosisme. 

Je  prends  un  exemple  tiré  de  la  pratique  journalière  : 


Je  vois  entrer  dans  mon  cabinet  un  homme  assez  émacié,  au  teint  paie, 
au  regard  soucieux.  Toute  sa  tenue  dénote  une  timidité  exagérée  pourTàge 
adulte,  une  certaine  gaucherie  értiotive;  il  frappe  à  la  porte  grande 
ouverte,  ne  sait  où  placer  son  chapeau  ou  sa  carme;  je  reconnais  là  au 
premier  coup  d'œil  rémotivilô  pathologique,  si  fréquente  chez  les  névrosés. 
Enfln  il  s*assied  et  quand  je  lui  demande  ce  qui  Tamène,  il  commence  par 
me  dire  qu'il  souffre  de  partout,  mais  surtout  de  Testomac,  que  ce  sera 
long,  et  que  pour  ne  rien  oublier  il  a  pris  quelques  notes.  La  veille,  du  reste, 
il  avait  eu  soin  de  m*adresser  un  volumineux  mémoire  avec  indication  exacte 
des  variations  du  poids  du  corps  dans  les  dernières  années.  Dès  les  pre- 
miers mots  il  attire  mon  attention  sur  les  symptômes  gastriques,  mais  aa 
lieu  de  m'exposer  simplement  ce  qu'il  ressent,  il  me  place  d'emblée  en  face 
d'un  diagnostic;  j'ai  de  la  dyspepsie,  mon  estomac  est  dilaté,  ma  digeslion 
se  fait  trop  lentement,  etc. 

Je  lui  fait  remarquer  qu'il  n'en  sait  rien,  qu'il  empiète  là  sur  le  terrain 
du  médecin  et  qu'il  ferait  mieux  de  me  signaler  les  symptômes,  mais  je 
suis  obligé  d'user  de  toute  ma  dialectique  pour  le  maintenir  sur  le  droit 
chemin.  Je  constate  ainsi  chez  mon  malade  cette  absence  de  logique,  cet 
irrationalisme  de  l'esprit  qui  sans  être  l'apanage  de  tous  les  nerveux,  se 
retrouve  si  fréquemment  chez  ces  malades.  Je  le  laisse  de  nouveau  parler. 
Alors  il  m'expose  ses  vues  étiologiques,  me  signale  les  liens  qui  unissent 
ses  divers  malaises,  attribuant  les  maux  de  tête  à  la  dyspepsie,  considérant 
l'insomnie  comme  l'aboutissant  nécessaire  des  troubles  digestifs.  Précisant 
mes  questions,  je  le  fais  revenir  à  un  exposé  plus  clair  et  il  me  signale  les 
migraines  auxquelles  il  était  sujet  dès  l'enfance,  bien  avant  Tappari lion  des 
troubles  digestifs.  Il  avait  le  sommeil  léger,  troublé' par  des  rêves,  et  a  souf- 
fert de  pavor  nocturnus  caractérisé.  Il  insiste  sur  les  pollutions  nocturnes 
fréquentes  qui  le  fatiguent,  sur  l'onanisme  qu'il  accuse  de  tout  le  mal. 
Enfin  spontanément  il  indique  lui-même  l'origine  psychique  de  ses  trou- 
bles gastriques  en  disant  :  Ce  qui  me  fait  le  plus  de  mal  ce  sont  les  émo- 
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lions  morales,  les  contrariétés;  chez  moi  tout  se  jette  sur  Festomac,  j'ai 
toujours  été  comme  cela! 

l/appétit  est  mauvais,  ou  plutôt  variable,  capricieux  ;  un  jour  le  malade 
supporte  UD  repas  copieux,  le  lendemain  Testomac  ne  tolère  rien. 

Le  malade  se  plaint  de  constipation  habituelle,  alternant  parfois  avec  de 
subites  débâcles.  Le  sommeil  est  mauvais  et  même  après  une  nuit  passable, 
notre  homme  se  réveille  fatigué,  maussade,  découragé;  ce  n'est  que  le  soir 
qu'il  revient  à  une  euphorie  relative.  Il  souffre  de  maux  de  tète,  de  ver- 
tiges, il  est  triste  et  je  lui  fais  avouer  sans  peine  que  cette  mélancolie  n'est 
pas  toujours  motivée  par  les  événements;  il  reconnaît  qu'elle  est  en  lui, 
qu'il  a  toujours  eu  la  tendance  à  prendre  les  choses  au  tragique. 

En  procédant  dans  le  décubitus  dorsal  à  l'examen  du  sujet,  je  retrouve 
nombre  de  symptômes  caractéristiques  de  Tétat  mental.  Le  malade  se 
montre  inquiet,  timoré,  regarde  avec  défiance  la  batterie  électrique  de 
mon  cabinet,  il  me  demande  ce  que  je  vais  faire. 

Le  cœur  bat  à  120  et  présente  cette  variabilité  de  rythme  particulière  à 
la  tachycardie  émotive.  Quand  je  veux  palper  l'abdomen  je  suis  arrêté  par 
la  contraction  des  droits  de  l'abdomen  et  je  n'arrive  pas  à  lui  faire  relâ- 
cber  les  muscles.  Quand  je  glisse  In  main  sous  le  genou  pour  examiner  le 
réflexe  rolulien,  le  malade  soulève  la  jambe;  si  je  lui  dis  de  la  laisser  tran- 
quille il  retend  avec  force  et  je  n'arrive  pas  à  obtenir  la  flaccidité  nécessaire. 
Il  en  est  de  même  des  3'eux  qu'il  ferme  au  commandement,  mais  qui  tendent 
à  se  rouvrir,  agités  d'un  continuel  frémissement.  A  la  fin  de  l'examen,  il  ne 
me  laisse  pas  le  temps  de  coordoner  les  données  de  lexamen  et  me 
demande  anxieusement  :  Est-ce  grave? 

Plus  je  poursuis  mon  examen,  plus  je  vois  les  troubles  dyspeptiques  se 
placer  au  deuxième  rang  et  s'aligner  au  premier  plan  les  symptômes  men- 
taux du  nervosisme,  la  pusillanimité,  l'impressionnabilité  maladive,  l'insta- 
bilité des  états  d'àme. 

Le  malade  lui-même  analyse  alors  sous  ma  direction  son  cas  et  arrive 
avec  moi  à  la  même  conclusion,  c'est-à-dire  qu'il  souffre  d'un  état  nerveux 
général  dont  la  dyspepsie  n'est  qu'un  des  symptômes.  Il  est  facile  de  le 
tranquilliser,  de  lui  montrer  qu'il  ne  peut  guérir  s'il  dirige  sur  ses  malaises 
une  attention  inquiète;  je  le  ramène  sans  peine  à  une  vie  normale  sans 
l'emploi  des  médicaments,  sans  même  lui  faire  des  prescriptions  particu- 
lières au  sujet  du  régime  alimentaire.  Il  suffît  de  l'encourager,  de  lui 
rendre  la  maîtrise  de  lui-même. 

Dans  le  cas  que  je  cite,  cette  vue  claire  sur  la  nature  du  mal  ne 
s'établit  que  sous  l'influence  de  mes  affirmations;  elle  est  évidemment 
suggérée.  Mais  j'observe  aussi  de  nombreux  malades  qui  parviennent 
par  eux-mêmes  à  fixer  le  diagnostic  différentiel  et  me  disent  :  Il  y  a 
des  années  que  je  me  fait  soigner  pour  l'estomac,  mais  je  crois  que 
mon  médecin  se  trompe  et  que  ce  sont  les  nerfs  qui  sont  malades! 
La  plupart  des  névrosés  sont,  il  est  vrai,  quelque  peu  rebelles  sur  ce 
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point,  ils  sont  souvent  aussi  tenaces  qu'instables.  Je  suis  frappé  aussi 
du  curieux  état  d'esprit  qu'ils  présentent  souvent,  de  la  patience 
incroyable  avec  laquelle  ils  se  condamnent,  sans  en  être  récompensés, 
à  un  régime  pénible.  Les  gastriques  vrais  obéissent  au  médecin 
aussi  longtemps  qu'ils  souffrent  beaucoup  ou  qu'ils  ont  peur;  ils  lui 
échappent  quand  ils  vont  mieux  et  s'attirent  souvent  une  rechute 
par  quelque  écart  de  régime.  Les  dyspeptiques  nerveux  au  contraire 
acceptent  sans  peine  les  restnctions  du  régime  alimentaire  et  persis- 
tent dans  cette  voie  pendant  des  années  sans  s'apercevoir  qu'elle  ne 
mène  à  aucune  issue. 

Chez  les  femmes  on  constate  plus  souvent  encore  cette  émotivité 
exagérée  qui  suffit  non  seulement  à  provoquer  les  troubles  nette- 
ment psychiques  de  la  neurasthénie,  le  découragement,  la  tristesse, 
Tangoisse,  l'insomnie,  la  tachycardie,  mais  amène  encore  des  névral- 
gies, des  douleurs  rhumatoïdes,  des  troubles  utérins  ou  vésicaux  et 
avant  tout  les  dyspepsies.  Pour  ces  sensitives  tout  e3t  catastrophe. 
Dès  le  matin  elles  prennent  au  tragique  les  petits  ennuis  inhérents 
à  la  vie  d*une  femme  qui  dirige  une  maison;  dans  une  lettre  elles 
lisent  entre  les  lignes  et  réussissent  à  y  trouver  matière  à  la  tristesse, 
un  télégramme  provoque  de  violentes  émotions,  elles  ne  l'ouvrent 
qu'en  tremblant  et  lors  même  qu'il  ne  renferme  que  de  bonnes  nou- 
velles, elles  subissent  les  conséquences  de  ce  mouvement  émotionnel 
intempestif.  Telle  mère  dont  l'enfant  n'est  pas  rentré  à  Theure  habi- 
tuelle ne  songe  pas  à  expliquer  ce  retard  par  des  causes  futiles;  non, 
elle  admet  d  emblée  un  accident,  l'enfant  a  été  écrasé  par  un  tramway 
et  toute  la  famille  subit  le  contre-coup  de  ces  angoisses.  Pendant  toute 
la  journée  les  émotions  se  succèdent;  accablée  par  ces  malheurs  qui 
n'en  sont  que  pour  elle,  notre  nerveuse  dort  mal,  souffre  de  maux  de 
tête,  se  lève  fatiguée,  maussade,  incapable  de  résister  aux  nombreux 
ennuis  qu'apportera  la  journée;  anorexique  elle  ne  mange  pas,  elle 
s'affaiblit  et  maigrit.  Si  par  surcroît  la  malade  n'a  pas  un  mari  très 
aimable,  si  sa  vie  conjugale  est  troublée  par  de  vrais  soucis,  par  des 
tortures  morales,  le  nervosisme  arrive  à  son  comble.  Les  traits  s'al- 
tèrent, le  teint  devient  terreux,  les  yeux  se  creusent,  l'anorexie 
devient  habituelle  et  la  dyspepsie  s'établit,  non  pas  la  dyspepsie  à 
symptômes  purement  subjectifs,  imaginaire  pour  ainsi  dire,  mais  la 
dyspepsie  vraie  avec  langue  saburrale,  avec  renvois,  vomissements, 
hyper-  ou  hypochlorhydrie,  anachlorhydrie,  décompositions  anor- 
males, dilatation  et  ptôse. 

Chez  ces  malades  on  n'obtient  que  des  améliorations  passagères 
par  le  traitement  de  Testomac.  En  restreignant  l'alimentation  oa 
diminue  les  malaises,  mais  on  accélère  l'émaciation,  on  favorise  la 
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constipatioQ  et  ses  suites,  la  colite  muqueuse.  Les  lavages  de  Tes- 
tomac  soulagent  le  plus  souvent,  les  médicaments  stomachiques  peu- 
vent amender  tel  ou  tel  symptôme  pénible,  les  éructations,  le  pyrosis, 
mais  toute  cette  médication  reste  en  somme  inefficace,  aussi  longtemps 
que  dure  la  fatale  émotivité  naturelle.  Confessez  votre  malade, 
apprenez  à  connaître  sa  personnalité  morale,  ses  particularités  men- 
tales, informez-vous  soigneusement  des  conditions  dans  lesquelles 
elle  vit.  Montrez-lui  que  tous  ces  désordres  fonctionnels  naissent  par 
la  voie  psychique,  que  la  santé  du  corps  dépend  avant  tout  de  Tétat 
d*âme.  Apprenez-lui  à  juger  plus  sainement  les  choses,  à  les  prendre 
parle  bon  bout,  à  réprimer  celte  émotivité  absurde.  Souvent  alors, 
après  une  longue  et  intime  conversation,  vous  pouvez  engager  la 
malade  à  revenir  à  une  alimentation  saine,  copieuse,  variée,  sans 
choix,  et  sous  l'influence  de  ce  régime  qui  pourrait  être  désastreux 
pour  un  gastrique  vrai,  vous  verre^z  la  langue  se  nettoyer,  la  dilata- 
tion de  Testomac  diminuer  graduellement,  les  garde-robes  devenir 
Ëiciles  et  régulières.  Mais  déjà  bien  avant,  Tétat  d'âme  s'est  modifié, 
la  malade  s'est  redressée  moralement  et  physiquement,  le  sourire 
vient  relever  les  commissures  labiales  et  d'emblée  vous  pouvez  dire  : 
la  malade  est  sur  la  bonne  voie,  ça  ira  I 

Ce  ne  sont  pas  là  des  faits  isolés,  exceptionnels,  je  ne  fais  que 
résumer  ce  que  m'apprend  la  pratique  journalière  de  la  médecine. 
Je  retrouve  la  môme  influence  du  moral  sur  le  physique,  la  môme 
puissance  de  la  psychothérapie  sur  les  divers  symptômes  du  nervo- 
sisme  mais  j'ai  en  vue  dans  cette  étude  les  accidents  gastro-intes- 
tinaux et  je  me  bornerai  à  citer  quelques  exemples  caractéristiques. 

Un  officier  de  quarante-six  ans  vint  me  consulter  pour  des  troubles  gastri- 
ques datant  de  quinze  ans  et  pour  un  état  du  neurasthénie,  de  faiblesse 
géoérale  poussée  à  Texcès.  C'était  le  type  du  neurasthénique  débilité  par 
ane  alimentation  défectueuse,  du  nerveux  pusillanime,  ayeuli,  qui  depuis 
des  années  passe  du  lit  à  la  chaise  longue,  souffrant  de  céphalalgies,  de 
vomissements,  de  fatigue  générale  avec  rachialgie  permanente.  Il  était 
atteint  en  même  temps  d'une  sclérite  chronique  dont  Toculiste  ne  précisait 
pas  Torigine.  Je  laissai  d'abord  cet  homme  intelligent  et  cultivé  m'exposer 
son  cas,  et  dans  sa  bouche  son  histoire  semblait  être  en  effet  celle  d'un 
dyspeptique  affaibli  par  une  alimentation  insuffisante  et  arrivé  peu  à  peu  à 
an  nerrosisme  secondaire;  suivant  lui,  son  mal  remontait  à  une  quinzaine 
d'années.  Il  était  alors  au  service  militaire,  dans  la  cavalerie;  il  pesait 
85  kilos,  et  supportait  les  fatigues  de  la  vie  militaire;  sans  cause  connue  il 
fut  pris  de  troubles  gastriques,  inappétence,  renvois,  vomissements. 

Un  jour  il  vomit  quelques  gorgées  de  matières  noirâtres  et  le  médecin 
n'hésita  pas  à  poser  le  diagnostic  d'ulcère  de  Testomac.  Il  ne  parait  pas 
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que  ce  praticien  fût  bien  convaincu  sur  ce  point,  car  il  traita  le  malade  par 
le  réfriroe  restreint  sans  songer  à  le  mettre  au  lit,  sans  le  soumettre  à  l'ali- 
mentntion  laclée,  et  le  laissa  monler  à  cheval.  11  y  eut  au  début  quelqoe 
amélioration,  puis  les  accidents  dyspeptiques  revinrent  et  le  malade  dut 
faire  des  séjours  prolongés  dans  des  cliniques,  où  il  reçut  les  soins  de  pro- 
fesseurs qui  comptent  parmi  les  sommités  médicales.  On  employa  la 
pompe  stomachale,  le  régime  lacté;  rien  n'y  fit,  le  malade  déclina  déplus 
en  plus  et  arriva  au  poids  ^e  54  kilos.  Malgré  rinsuccès  évident  de  celte 
tbéiapputique,  on  persista  dans  cette  conception  deTorigine  gastrique  des 
maux  de  tête,  de  la  faiblesse,  de  l'état  neurasthénique.  Le  récit  du  malade 
était  si  clair,  tout  s'y  succédait  si  naturellement  :  ulcère  rond,  cicatrice 
pylorique,  dilatation  d'estomac,  digestion  difficile,  intoxication  des  centres 
nerveux  et  neurasthénie!  Par  deux  fois  enfin  des  analyses  soigneuses 
avaient  fait  reconnaître  l'absence  d'acide  chlorhydrique. 

C'était  bien  là  le  tableau  que  traçait  le  malade.  Mais  il  me  suffit  de  le 
questionner  sur  son  paî^sé  pour  arriver  à  de  toutes  autres  conclusions. 
J'appris  que  le  malade  avait  iovjours  été  délicat  dans  son  enfance.  A  T&i^e 
de  douze  ans,  à  la  suite  d'une  afTcction  fébrile  de  quelques  jours  con- 
tractée à  Naples,  il  avait  été  pris  de  maux  de  tête  revenant  par  accès,  de 
migraines  .sans  vomissements. 

Dans  l'hypothèse  que  l'afiection  fébrile  pouvait  avoir  été  la  malaria  il 
prit  souvent,  mais  sans  grand  succès,  de  la  quinine.  Dès  cette  époque  il  ne 
put  supporter  les  études  régulières  d'un  garçon  de  son  âge. 

On  le  plaça  en  Suisse,  dans  un  pensionnat  où  il  ne  fut  pas  surmené  et 
put  jouir  de  la  vie  au  grand  air.  La  santé  physique  s'affermit,  les  maux  de 
tête  diminuèrent  et  à  dix-huit  ans  le  malade  put  reprendre  des  éludes 
plus  sérieuses;  il  réussit  à  prendre  ses  grades,  mais  ce  ne  fut  pas  sans 
recrudescence  des  accès  de  migraines,  toujours  sans  vomissements.  Dans  la 
vie  militaire,  Tamélioration  fut  plus  nette  encore  et  notre  homme  put  sup- 
porter sans  peine  le  surmenage  ph.vsique.  Par  contre  il  résistait  moins  que 
ses  camarades  aux  excès  alcooliques;  il  en  était  puni  par  des  maux  de  tête 
souvent  accompagnés  de  vomissements.  C'est  alors  qu'il  dut  subir  pendant 
des  années  ces  divers  traitements  de  l'estomac,  tous  les  médecins  s'accor- 
dent à  reconnaître  l'origine  gastrique  du  mal.  Les  résultats  ne  furent 
jamais  encourageants  et  souvent  le  malade  prit  le  parti  de  renoncer  pen- 
dant des  mois  à  toute  assistance  médicale;  il  n'hésite  pas  à  dire  que  c'est 
dans  ces  périodes  qu'il  se  portait  le  mieux.  Un  médecin  français  vit  uo 
jour  clair  dans  son  état  et  lui  dit  :  Je  commence  à  croire  que  tout  cela  est 
nerveux!  Malheureusement  c'était  l'ère  des  injections  de  Brown-Séquard  et 
le  malade  subit  pendant  des  semaines  ce  traitement  sans  le  moindre 
surcès. 

En  lin  une  heure  de  conversation  avec  le  malade  démontra  clairement 
qu'il  était  un  sujet  pusillanime,  pessimiste,  craignant  la  souffrance,  prêt 
à  recourir  aux  médicaments  pour  le  moindre  bobo.  Deux  de  ses  frères,  je 
l'appris  plus  tard,  sont  neurasthéniques  aussi  ;  quoiqu'ils  soient  arrivés  à 
des  situations  très  en  vue  et  qui  nécessitent  une  certaine  énergie,  ils  ont 
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l'âme  hypochondriaque,  s'effrayent  du  moindre  désordre  fonctionuel  et, 
vigoureux  encore,  voient  arriver  avec  effroi  Tàge  de  la  décadence  physique 
cl  psychique. 

Si  l'on  s*en  tient  au  récit  du  malade,  si  l'on  accepte  ses  déductions,  on 
arrive  à  la  conclusion  qu'il  s'agit  d'un  gastrique  tombé  peu  à  peu  sous  l'in- 
flaence  de  la  dyspepsie,  dans  un  état  neurasthénique.  Mais  si  l'on  poursuit 
l'enquête,  sans  idées  préconçues,  on  constate  que  le  malade  est  un  neigeux 
d'emblée,  qu'il  a  toujours  été  délicat,  incapable  de  supporter  le  surme- 
nage (?)  scolaire.  Pendant  toute  sa  jeunesse  il  a  été  sujet  à  des  migraines 
sans  vomissementSy  sans  troubles  gastriques.  Ce  n'est  que  plus  tard  que  sur- 
viennent ces  accidents  et  actuellement  encore,  si  les  céphalalgies  s'accom- 
pagnent le  plus  souvent  de  vomissements,  il  connaît  encore  des  accès  de 
migraine  pure  sans  retentissement  gastrique.  Enfin  il  y  a  dans  la  famille 
on  nervosisme  évident  caractérisé  par  une  disposition  hypochondriaque.  Il 
saute  aux  yeux  qu'en  traitant  le  malade  comme  gastrique  pendant  quinze 
ans,  on  a  mis,  comme  on  dit,  la  charrue  avant  les  bœufs,  et  je  n'hésitai 
pas  à  proposer  un  traitement  diamétralement  opposé.  En  raison  de  l'éma- 
ciation  et  de  la  faiblesse  du  sujet,  la  première  indication  était  de  mettre 
le  malade  au  repos  complet,  au  lit  (diminution  des  dépenses  physiologi- 
ques), la  seconde  était  de  le  ramener  à  un  état  de  nutrition  normale  par 
une  suralimentation  convenable  (augmentation  des  recettes).  J'exposai  ces 
vues  au  malade  qui  n'eut  aucune  peine  à  les  accepter  et  me  dit  très  juste- 
ment :  quand  on  a  suivi  pendant  quinze  ans  un  chemin  sans  issue,  il  est 
logique  de  se  retourner  complètement  et  j'obéirai  sans  sourciller  à  toutes 
vos  prescriptions. 

Me  basant  sur  des  expériences  déjà  vieilles,  j'aurais  pu  d'un  jour  à  l'autre 
imposer  au  malade  la  suralimentation,  et,  au  point  de  vue  de  la  démonstra- 
tion, je  puis  regretter  de  ne  pas  l'avoir  fait.  Mais  le  malade  avait  vécu 
quinze  ans  dans  des  auto-suggestions  fâcheuses,  entretenues  par  les  affir- 
mations des  célébrités  médicales  qu'il  avait  consultées.  Je  craignis  de 
brusquer  les  choses  et  j'instituai  la  cure  que  je  fais  habituellement  subir 
aux  grands  dyspeptiques  nerveux,  repos  au  lit,  alimentation  lactée  pure 
à  doses  croissantes  pendant  six  jours,  puis  à  partir  du  septième  jour  surali- 
mentation hardie  composée  de  trois  repas  copieux,  sans  choix  aucun, 
prescrivant  en  outre  3  décilitres  de  lait  à  prendre  entre  les  repas  à 
iO  heures,  4  heures  et  9  heures.  Je  sais  que  cette  alimentation  est  sup- 
portée par  tout  dyspeptique  nerveux,  même  quand  il  y  a  dilatation,  même 
si  la  langue  est  chargée,  même  quand  l'examen  du  suc  gastrique  a  révélé 
des  modifications  du  chimisme  stomachnl  allant  jusqu'à  Tanacidité.  U  ne 
faut  pour  assurer  le  succès  que  l'influence  persuasive  du  médecin. 

Pendant  les  deux  premiers  jours  le  malade  supporta  parfaitement  l'ali- 
mentation lactée,  mais  au  troisième  jour  il  déclara  ne  plus  pouvoir  conti- 
nuer. 11  avait  été  pris  la  veille  de  vomissements,  avait  rendu  son  lait  de 
5  heures,  vomi  toute  la  nuit  des  restes  de  lait  mélangés  de  bile  et  souffrait 
de  violeots  maux  de  tête;  sans  attendre  mon  avis  il  s'était  fait  donner  du 
thé. 

HeV.  DE  MéD.,  TOMB  XX.  —  1900.  38 
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Je  le  trouvai  revenu  &  toutes  ses  auto-suggestions  anciennes.  Je  vous 
l'avais  bien  dit,  répétait-il,  sur  un  ton  de  reproche  :  je  ne  supporte  pas  le 
lait; /a/ eu  un  ulcère  d*esloraac,  i/  est  resté  une  cicatrice  au  pylore,  la 
digestion  se  fait  mal  et  quand  la  digestion  est  troublée,  les  maux  de  têle 
surviennent  ! 

Je  laissai  s'épancher  tout  ce  flot  de  récriminations  et  lui  dit  :  Vous  voilà 
revenu  aux  théories  qui  pendant  tant  d'années  ont  guidé  votre  traitement, 
vous  voilà  retombé  dans  l'ornière.  Je  le  regrette  infiniment  pour  vous.  Je 
vais  vous  faire  à  nouveau  l'analyse  de  votre  cas,  vous  montrer  que  vous 
avez  toujours  été  un  nerveux  et  que  les  troubles  gastriques  n'ont  été  qu'un 
accident  secondaire  dans  votre  vie  «le  neurasthénique.  Qu'esl-il  arrivé  hier? 
Vous  avez  été  pris  de  migraine,  ce  n'est  rien  de  bien  nouveau  pour  vous. 
En  vertu  de  cette  migraine  vous  avez  vomi  le  lait  que  vous  veniez  de 
prendre,  pendaot  la  nuit  vous  avez  rendu  ce  que  pouvait  encore  contenir 
votre  estomac  et....  (le  malade  vomit  à  flots  le  thé  qu'il  vient  de  prendre!) 
vous  vomissez  votre  théi  Croyez-moi,  vous  êtes  en  état  de  migraine  et  vous 
vomirez  aussi  longtemps  que  durera  le  trouble  cérébral  encore  inconnu  qui 
caractérise  la  migraine.  Suspendez  toute  alimentation  aussi  longtemps  que 
durera  cette  intolérance  gastrique  née  par  la  voie  cérébrale,  mais  si  demain 
je  ne  vous  retrouve  pas  buvant  votre  lait,  nous  rompons  et  nous  renonçons 
à  une  cure  inutile.  Je  le  regretterais  vivement  pour  vous  car  vous  étiez,  j'ea 
suis  sûr,  sur  la  voie  de  la  guérison! 

Le  soir  même  le  malade  reprenait  docilement  ralimentation  lactée,  au 
septième  jour  il  passait  sans  hésitation  k  la  suralimentation  et  la  poussait 
si  bien  qu'il  me  flt  en  sept  jours  une  augmentation  de  poids  de  corps  de 
4  k.  200.  11  continua  ainsi  sans  un  seul  accroc  gastrique  pendant  six 
semaines,  gagnant  9  kilos.  Rentré  chez  lui  il  fît  encore  8  kilos  d'augmenta- 
tion. 

1!  m'a  signalé  depuis,  trois  migraines  minuscules  sans  vomissements, 
pendant  lesquelles  il  n'a  pas  même  été  lorcé  de  réduire  son  alimentation.  11 
est  resté  quelque  peu  pusillanime,  ce  n'est  pas  un  vaillant,  un  énergique, 
mais  il  n'a  jamais  éprouvé  dans  l'espace  de  bientôt  deux  ans  le  moindre 
trouble  gastrique. 

Une  demoiselle  de  cinquante  et  un  ans  obtint  un  résultat  analogue  dans 
des  conditions  plus  défavorables  encore.  Depuis  des  années  elle  souffrait 
de  troubles  digestifs  variés,  anorexie,  éructations,  vomissements,  douleurs. 
Elle  gardait  le  lit  depuis  un  an  et  ne  supportait  en  !24  heures  qu'une  tasse 
de  thé  additionné  d'une  goutte  de  lait.  Deux  médecins  très  énergiques  qu 
n'avaient  qu'un  défaut,  celui  d'être  cousins  de  la  malade,  avaient  vainement 
essayé  de  la  ramener  à  une  alimentation  normale.  La  malade  avait  laspect 
cachectique  d'une  cancéreuse  et  quoique  de  haute  taille  (172  cm.)  ne 
pesait  que  36  kilos,  à  peu  près  la  moitié  du  poids  qu'elle  aurait  dû 
avoir.  L'aspect  général  était  si  mauvais  que  je  reculai  tout  d'abord  devant 
la  tâche.  Cependant  ayant  reconnu  la  nature  nerveuse  du  mal  né  sous  l'in- 
fluence de  préoccupations  morales,  j'acceptai  la  direction  du  traitement  eo 
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posant  comme  condition  une  obéissance  absolue.  Après  six  jours  d'alimen- 
tation lactée,  la  malade  prit  les  trois  repas  copieux,  du  lait  entre  les  repas 
et  fit  dans  la  deuxième  semaine  une  augmentation  de  4  k.  500.  Il  n'y  eut 
pas  un  accroc,  la  malade  quitta  la  ctiniCiue  après  avoir  gagné  21  kilos  et 
n  a  plus  jamais  eu  d'accidents  gastriques. 


C'est  par  centaines,  je  n'exagère  pas,  que  je  pourrais  compter 
dans  ces  quinze  dernières  années,  les  cas  plus  ou  moins  graves  de 
dyspepsie  gastro-intestinale  que  j'ai  pu  faire  passer  du  régime  res- 
treint, resté  inefficace,  à  une  suralimentation  manifeste.  Je  n'ai  jamais 
ea  d'accidents  qui  m'eussent  forcé  à  reculer  et  ces  malades  ont 
réussi  à  continuer  cette  alimentation  sans  désordres  gastriques;  non 
seulement  ils  ont  repris  leut*s  forces,  l'embonpoint  normal,  mais  ils 
ont  perdu  en  tout  ou  partie  les  troubles  nerveux  divers  qui  accom- 
pagnaient la  dyspepsie,  non  pas  comme  conséquence  de  cette  der- 
nière, mais  comme  symptômes  concomitants  du  nervosisme.  Je  ne 
crains  pas  de  dire  que  de  toutes  les  dyspepsies  que  le  médecin  est 
appelé  à  soigner,  la   plus  fréquente  .est  la  dyspepsie  nerveuse. 
Marotte  de  spécialiste,  diront  bien  des  confrères!  Eh!  bien  non,  j'ai 
continué  à  m'intéresser  à  tout  ce  qui  est  médecine  interne,  je  suis 
resté  en  contact  avec  mes  confrères  et  je  maintiens  cette  assertion. 
Nous  observons  trop  souvent,  héLs,  le  cancer  de  l'estomac  ou  de 
l'intestin,  nous  counaissons  tous  les  accidents  caractéristiques  de 
l'ulcère  rond  de  l'estomac  ou  du  duodénum,  nous  observons  jour- 
nellement des  troubles  de  la  digestion  dans  le  cours  de  la  tubercu- 
culose,  des  maladies  du  cœur,  dans  les  néphrites,  les  affections  du 
foie,  nous  les  voyons  naître  sous  l'influence  de  l'alcoolisme,  des  excès 
de  table,  mais   ouvrez  les  yeux,   vous  verrez  que  beaucoup   de 
malades  qui  viennent  vous  consulter  pour  lestomac,  vous  signalent 
en  même  temps  des  troubles  nerveux  divers  absents  d'ordinaire 
chez  les  gastriques  vrais. 

Recherchez  les  causes  et  vous  verrez  que  ces  dyspepsies  sont  nées 
par  la  voie  psychique,  sous  l'inûuonce  d'émotions  morales,  de 
Êttigue  émotionnelle,  qu'elles  sont  entretenues,  aggravées  par  l'émo- 
tivité,  i'auto-suggestibilité  des  sujets.  Souvent  le  médecin,  en  alar- 
mant qu'il  y  a  dilatation,  atonie,  entéroptose,  anacidilé,  exagère 
les  craintes  du  malade  et  contribue  au  développement  de  l'idée  fixe. 
Par  ses  prescriptions  de  régime  restreint,  en  multipliant  les  précau- 
tions il  rend  son  malade  pusillanime,  l'amène  à  l'amaigrissement 
progressif  et  l'entraîne  dans  ce  cercle  vicieux  où  tournent  tant  de 
névrosés,  raffaiblissement  entretenant  le  nervosisme  et  l'anorexie 
Berveuse  empêchant  l'alimentation.  Si,  par  une  analyse  conscien- 
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cieuse  vous  avez  pu  reconnaître  la  nature  nerveuse  du  mal,  n'hé- 
sitez pas  à  combattre  ces  idées  fixes,  je  ne  crains  pas  le  root, 
tranquillisez  le  malade,  et  efforcez-vous  de  substituer  à  ces  auto- 
suggestions maladives  l'inébranlable  conviction  de  la  santé.  Vous 
verrez  alors  s'évanouir  comme  par  enchantement  la  dyspepsie  chro- 
nique et  vous  ramènerez  ces  malades,  sans  difficulté,  au  régime  de 
tout  le  monde.  Il  est  bon  pour  obtenir  des  progrès  rapides  et  pour 
donner  à  ces  malades  entière  confiance  dans  leurs  forces  digestives, 
de  les  soumettre  à  une  suralimentation.  Inquiets  de  l'état  d'émacia- 
ciation  dans  lequel  ils  végètent,  ils  sont  tout  heureux  de  constater 
les  brusques  augmentations  de  poids  qu'ils  obtiennent.  Habitués  àla 
suralimentation  pendant  la  cure  il  n'auront  pas  de  peine  à  supporter 
dans  la  vie  ordinaire  les  trois  repas  normaux;  qui  a  su  faire  le  plus 
sait  aussi  faire  le  moins. 

Le  repos  au  lit  dans  une  clinique,  l'isolement,  l'alimentation 
lactée  préparatoire,  le  massage  sont  des»  auxiliaires  indispensables 
dans  les  cas  graves,  rebelles,  quand  les  malades  sont  imbus  de  leurs 
auto-suggestions,  mais  souvent  le  passage  à  l'alimentation  normale 
peut  être  brusque.  Je  vois  souvent  des  malades  qui,  depuis  des 
années,  simposent  des  privations  de  régime  et  ont  épuisé  les  res- 
sources de  la  thérapeutique  médicamenteuse,  revenir  d  un  jour  à 
l'autre  à  Talimentation  de  tout  le  monde.  Il  suffit  souvent  d'une  seule 
consultation  pour  modifier  du  tout  au  tout  Tétat  d'âme  du  malade. 
D'autres  sujets  sont  moins  accessibles,  ils  sont  trop  pusillanimes,  ils 
sont  défiants;  leur  entendement  est  plus  fermé  à  la  logique.  Alors 
il  faut  insister,  renouveler  Tinfluence  psychothérapique,  leur  marteler 
en  tête  dans  quelques  consultations  Tidce  directrice.  Il  faut  toujours 
apprendre  à  connaître  la  personnalité  mentale  du  malade,  scruter 
sa  vie  intime,  rechercher  les  causes  morales.  Souvent  il  faut  alors 
combattre  le  nervosisrne  des  parents,  développer  leurs  qualités 
éducatives,  mettre  de  l'huile  dans  les  rouages  familiaux  et  créer  pour 
le  malade  des  conditions  psychiques  meilleures.  La  tâche  est  souvent 
ardue,  inabordable  pour  celui  qui  veut  rester  tout  bonnement 
médecin  de  corps,  mais  elle  est  loin  d'être  ingrate.  On  voit  souvent 
sous  cette  influence  psychologique  s'évanouir  les  troubles  gastro- 
intestinaux les  plus  intenses  et  les  plus  rebelles. 

J'ai  dit  qu'on  observe  ces  troubles  de  la  digestion  aussi  bien  dans 
le  nervosisrne  que  dans  les  affections  cérébrales  à  lésions  et  dans  les 
vésanies.  J'ai  en  vue  tout  d'abord  les  méningites  et  encéphalites 
corticales  diverses. 

On  observe  au  début  de  ces  affections  non  seulement  des  altéra- 
tions du  caractère,  des  états  d'anxiété,  mais  aussi  l'anorexie,  le  hoquet. 
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les  vomissements,  la  constipation,  l'état  saburral  des  voies  digestives  ' 
alors  même  qu'il  n'y  a  pas  d'état  fébrile.  L'origine  cérébrale  de  ces 
troubles  divers  est  évidente. 

U  en  est  de  même  dans  la  paralysie  générale;  chaque  année 
j'observe  quelques-uns  de  ces  malades  qui  me  sont  envoyés  sous 
prétexte  de  neurasthénie.  Ils  sont  au  début  de  leur  terrible  affection 
et  il  faut  parfois  quelques  semaines  d'observation  pour  asseoir  le 
diagnostic.  Je  suis  frappé  de  la  fréquence  des  troubles  gastriques  au 
début  de  la  paralysie  générale.  Pendant  des  semaines,  pendant  des 
mois  quelquefois,  ces  malades  n'accusent  que  de  la  dyspepsie. 
Ils  ont  de  l'anorexie,  du  dégoût,  des  renvois,  des  sensations  de 
constriction  à  la  gorge  qui  rappellent  vaguement  la  boule  hysté- 
rique. Il  est  fréquent  de  constater  la  dilatation  de  l'estomac,  la 
constipation.  Plus  tard  on  voit  souvent  1  inégalité  pupillaire,  quelques 
tremblements  des  commissures  labiales,  un  peu  d'hésitation  de  la 
parole,  de  la  flaccidité  d'un  côté  de  la  face.  L'état  mental  s'aggrave, 
on  surprend  un  peu  d'incohérence,  le  rire  ou  les  pleurs  faciles,  enfin 
les  hallucinations  auditives,  visuelles,  gustatives  viennent  dissiper 
tous  les  doutes.  Même  dans  cette  période  d'état,  alors  que  je  conseil- 
lais  hîirdiment  l'internement  dans  un  asile,  j'ai  vu  des  confrères 
négliger  ces  symptômes  et  entreprendre  avec  une  naïve  confiance  le 
traitement  gastrique  par  le  régime  et  le  siphonage  de  l'estomac! 
Quelques  mois  après  le  malade  succombait  tantôt  dans  le  délire 
aigu,  tantôt  dans  le  marasme  progressif,  avec  les  eschares  de  décu- 
bitus, ou  était  emporté  par  une  pneumonie  intercurrente. 

Dans  les  vésanies  à  forme  maniaque  ou  mélancolique,  les  troubles 
gastro-intestinaux  sont  presque  constants.  Les  psychiatres  ne  me 
paraissent  pas  avoir  signalé  suffisamment  ces  symptômes  de  début. 
Ils  observent  les  malades  dans  la  période  d'état  alors  que  l'inten- 
sité des  symptômes  d'aliénation  exige  l'internement  et  n'attachent 
qu'une  minime  importance  aux  désordres  gastriques. 

C'est  au  contraire  au  début  que  j'observe  les  manies  ou  plus 
souvent  les  mélancolies,  alors  que  par  erreur  de  diagnostic  ou  pour 
ne  pas  effrayer  les  malades  on  me  les  envoie  avec  l'étiquette  de 
neurasthénie.  L*anorexie  est  la  règle,  non  seulement  sous  la  forme 
bien  mentale  du  refus  d'alimentation,  mais  de  l'inappétence  avec 
langue  chargée,  vomissements,  renvois,  foetor  ex  ore.  La  constipa- 
tion est  constante  et  son  apparition  coïncide  si  bien  avec  l'altération 
psychique,  que  le  malade  n'hésite  pas  à  attribuer  sa  tristesse  à  la 
constipation  opiniâtre.- 

Un  cas  malheureux  vient  de  me  montrer  jusqu'à  quel  point  la 
mélancolie  grave  peut  s'annoncer  par  des  troubles  dyspeptiques. 


Digitized  by 


Google 


570  REVUB  DE  MÉDECINE 

Un  homme  de  quarante-cinq  ans,  bien  constitué,  vigoureux,  vint  me  con- 
sulter pour  des  troubles  gastriques,  anorexie,  pesanteur  à  Testomac,  renvois 
acides,  constipation.  Toutes  ses  plaintes  se  rapportaient  si  bien  à  Testomac 
que  je  sonf^eai  tout  d'abord  à  une  affection  gastrique.  Trois  symptômes 
cependant  attirèrent  mon  attention  :  il  était  sujet  à  des  maux  de  tête  fré- 
quents, il  avait  parfois  de  Tinsomnie  et  la  pesanteur  à  Testomac  rappelait 
vaguement  Tangoisse  précordiale.  Je  lui  trouvai  le  regard  inquiet  et  lui- 
même  signala  son  nervosisme  en  disant  qu'il  avait  de  la  disposition  à  prendre 
les  choses  au  tragique. 

Son  état  ne  me  parut  pas  très  inquiétant  et  je  mécontentai  de  lui  donner 
par  écrit  un  régime  à  suivre  à  la  maison,  en  le  priant  de  revenir  dans  la 
quinzaine.  Deux  jours  après  je  recevais  déjà  une  lettre  désespérée  me 
déclarant  que  cela  n'allait  pas.  Cette  émotivité,  ce  manque  de  persévérance 
me  parurent  suspects;  les  gastriques  vrais  comprennent  mieux  qu'il  faut  du 
temps  pour  amender  un  état  chronique  et  ne  se  montrent  pas  si  assoiffés  de 
soulagement  immédiat.  J'essayai  de  tranquilliser  le  malade  par  leltre, 
mais  je  ne  réussis  pas  mieux  et  je  me  vis  forcé  de  le  prendre  en  traite- 
ment régulier  et  sévère.  Je  l'isolai,  le  mis  au  lit  ;  je  lui  fis  prendre  pendant 
six  jours  une  alimentation  purement  lactée,  je  l'amenai  aussitôt  à  une 
suralimentation  convenable,  enfin  dans  de  longues  visites  je  cherchai  à 
relever  son  moral.  Tout  alla  bien,  le  malade  reprit  une  certaine  gaîté, 
ses  troubles  gastriques  s'améliorèrent  rapidement  et  peu  à  peu  il  devint  à 
l'embonpoint  normal.  Les  nuHs  devinrent  plus  calmes,  les  maux  de  tète 
cessèrent  et  au  bout  d'un  mois  il  semblait  guéri,  transformé.  Il  se  leva,  se 
promena,  et  en  toute  conscience  je  pus  conseiller  un  prochain  départ. 
Soudain,  sans  cause  connue,  l'angoisse  reparut  plus  nettement  mélanco- 
lique avec  la  crainte  de  devenir  fou;  il  eut  des  éructations  fréquentes, 
spasmodiques  comme  celles  des  hystériques.  Le  lendemain  tout  allait 
mieux,  le  malade  l'annonçait  avec  joie,  disait  être  hors  d'affaire,  mais  il 
retomba  de  nouveau  dans  une  tristesse  profonde.  Les  bons  jours  alter- 
nèrent irrégulièrement  avec  les  jours  d'angoisse,  toujours  accompagnés 
d'éructations.  L'idée  de  l'incurabilité  le  hantait  et  enfin  il  m'avoua  une 
irrésistible  propension  au  suicide. 

Immédiatement  je  réunis  la  famille,  j'établis  une  surveillance  continue  et 
je  pris  rapidement  des  mesures  pour  provoquer  l'internement  dans  un  asile. 
Malheureusement,  le  jour  même,  un  mieux  trompeur  s'établissait,  endor- 
mait la  vigilance  de  la  fille  préposée  à  sa  garde,  et,  dans  la  nuit,  le  malade 
profita  d'un  moment  d'assoupissement  de  la  jeune  fille  pour  s'échapper  et 
se  donner  la  mort.  L'autopsie  montra  que  l'estomac  était  vide,  indemne 
de  toute  altération  macroscopique.  L'examen  histologique  ne  put  être 
fait,  l'autopsie  ayant  dû  être  retardée. 

Voilà  donc  un  cas  où  des  accidents  gastriques  absolument  sem- 
blables à  ceux  que  Ton  observe  chez  les  hystériques,  les  neurasthé- 
niques, ne  constituent  que  les  prodromes  d'une  vésanie  mélancolique 
grave,  aboutissant  au  suicide. 
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De  Taveu  unanime  des  psychiatres  que  j'ai  questionnés,  ces  trou- 
bles gastriques  sont  presque  constants,  tant  dans  la  manie  que  dans 
la  mélancolie,  mais,  je  le  répète,  on  ne  les  a  pas  suffisamment 
signalés  parce  que  bientôt  la  scène  est  dominée  par  les  désordres 
psychiques  plus  dramatiques. 

Dans  le  nervosisme,  la  dyspepsie  nerveuse  peut  au  contraire  cons- 
tituer la  manifestation  prépondérante,  unique  môme,  et  souvent 
quand  il  y  a  des  troubles  psychiques  concomitants  il  est  facile  de 
voir  que  les  accidents  gastriques  sont  secondaires.  Je  vois  souvent 
des  neurasthéniques  lomber  sous  Tinfluence  d'une  malencontreuse 
association  d*idées,  d'une  émotion,  dans  une  crise  de  désespérance 
aiguë.  D'un  jour  à  l'autre  la  langue  se  charge,  les  éructations  sur- 
viennent, l'anorexie  est  absolue.  Aussitôt  que  dans  une  conversation 
encourageante  j'ai  réussi  à  remonter  le  moral  du  malade,  l'appétit 
renaît,  le  malade  qui  venait  de  refuser  une  tasse  de  lait  prend  une 
heure  après  un  repas  copieux,  la  langue  se  décharge  et  tout  rentre 
dans  Tordre.  Point  n'est  besoin  pour  faire  ces  constatations  d'avoir 
une  clientèle  spéciale  de  névrosés.  Tout  praticien  psychologue, 
capable  d'analyser  un  état  dame  verra  aussitôt  l'intluence  immense 
qu'exerce  le  moral  sur  les  organes  de  la  vie  végétative. 

Sur  quels  éléments  se  base  le  diagnostic  différentiel  entre  les 
dyspepsies  nerveuses  et  les  affections  organiques  de  Vestomac  et  de 
Vintestin?  On  a  cru  pouvoir  résoudre  la  question  par  l'examen 
objectif,  par  l'inspection,  la  palpation,  l'analyse  chimique  du  con- 
tenu slomachal,  et  l'on  a  dit  :  La  dyspepsie  nerveuse  est  celle  où  les 
malades  accusent  divers  symptômes  de  dyspepsie,  alors  que  l'examen 
clinique  ne  relève  aucun  trouble  de  la  mobilité  et  du  chimisme 
stomachal.  Ce  serait  donc  à  l'aide  de  la  sonde  et  du  déjeuner  d*essai 
qu'on  établirait  le  diagnostic,  et  la  dyspepsie  nerveuse  serait  donc 
pour  ainsi  dire  imaginaire,  toute  de  sensation.  Je  veux  bien  qu'il  en 
soit  ainsi  dans  beaucoup  de  cas;  oui,  l'anorexie,  quand  la  langue 
reste  nette,  fait  supposer  du  nervosisme  ;  la  sensation  de  plénitude 
à  l'épigastre  alors  que  l'examen  démontre  la  vacuité  de  l'estomac, 
est  fréquente  chez  les  neurasthéniques;  leurs  sensations  les  trom- 
pent parfois.  Mais  très  souvent  aussi  la  dyspepsie  nerveuse,  même 
née  brusquement  sous  l'influence  d'une  émotion,  s'accompagne  de 
troubles  digestifs  très  réels,  constatables  par  les  méthodes  d'examen 
clinique.  Il  est  avéré  que  Ton  peut  constater  dans  les  dyspepsies 
nerveuses  non  seulement  une  sécrétion  normale,  mais  aussi  l'hyper- 
chlorhydrie,  la  subacidité  et  môme  l'anacidilé.  L'estomac  peut  être 
dilaté,  la  langue  peut  être  saburrale,  le  contenu  stomachal  peut 
subir  des  décompositions  anormales  ;  les  vomissements  peuvent  suc- 
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céder  aux  éructations;  ils  peuvent  être  alimentaires,  glaireux, 
bilieux;  il  n'est  pas  rare,  dans  l'hystérie  surtout,  de  voir  survenir 
des  hémalémèses.  Tous  ces  troubles  fonctionnels  dépendent  si  bien 
de  l'état  psychique  du  sujet,  que  non  seulement  ils  peuvent  succéder 
à  un  choc  moral,  mais  qu'ils  peuvent  disparaître  comme  ils  sont 
venus  sous  l'influence  unique  d'un  changement  d'état  d'âme.  Un 
exemple  où  mon  traitement  habituel  est  resté  inefficace  le  démontre 
d'une  façon  frappante  : 

Il  y  a  quelques  années  je  fus  appelé  par  un  confrère  auprès  d*une  dame 
de  trente-six  ans,  qui  depuis  plusieurs  années  sou(Trait  de  troubles  gastro- 
intestinaux très  graves,  anorexie  complète,  langue  chargée,  foetor  ex  ore, 
douleurs  d'estomac,  renvois  nauséabonds,  vomissements,  constipation  opi- 
niâtre alternant  avec  des  débâcles  intestinales.  Elle  souffrait  de  maux  de  tête 
intenses,  d'insomnie,  était  anxieuse  et  triste,  exubérante  dans  rexposc  de 
ses  maux,  mais  ces  symptômes  avaient  été  relégués  au  second  plan  par  les 
nombreux  spécialistes  qui  ont  remis  en  honneur  la  gastro-entérite  univer- 
selle de  Broussais.  La  malade  était  traitée  sans  succès  aucun  parle  régime, 
les  lavages  d'^tomac,  de  l'intestin,  par  les  médicaments  stomachiques. 

Je  fus  au  contraire  frappé  de  Télat  psychique  de  la  malade.  Elle  avait 
le  regard  caractéristique  de  Thystérique,  l'œil  à  la  fois  vague  et  anxieux. 
Sans  négliger  les  troubles  de  la  digestion,  elle  insistait  sur  les  maux  de 
tête  affreux,  permanents,  sur  l'insomnie,  sur  Tangoisse  précordiale.  Mal|?ré 
Talimentation  insuffisante,  elle  avait  conservé  un  certain  embonpoint, 
n'était  pas  anémique  et  cependant  elle  était  aménorrhéique  depuis  sept 
mois.  Tous  ces  accidents  étaient  survenus  dès  le  début  d'une  vie  conjugale 
malheureuse  qui  aboutit  au  divorce,  après  des  armées  de  martyre.  Le 
médecin  qui  la  soignait  en  dernier  lieu  concluait  comme  moi  à  une 
dyspepsie  nerveuse  accompagnant  un  état  hystéro-mélancolique  et  n'hésita 
pas  à  faire  jouer  aux  malheurs  conjugaux  le  rôle  étiologique  prépondérant. 
Après  un  essai  de  traitement  à  domicile,  je  dus  prendre  la  malade  à  ma 
clinique  et  la  soumettre  à  ma  cure  habituelle. 

Je  réussis  très  bien  au  début,  les  fonctions  digestives  se  rétablirent,  le 
sommeil  revint,  les  maux  de  tête  diminuèrent  et  à  la  cinquième  semaine, 
je  pouvais  espérer  une  guérison  rapide  et  complète.  Subitement,  je  ne  sais 
sous  quelle  influence,  la  malade  m'échappa  mentalement,  elle  devint 
rebelle,  moins  accessible  à  ma  psychothérapie;  il  y  eut  un  certain  froid 
entre  nous.  Alors  le  regard  devint  plus  névrosé  et  en  quelquesjours  jefis 
renaître  la  dyspepsie  dans  toute  son  intensité.  L'anxiété  arriva  à  son 
comble  au  point  de  me  faire  craindre  l'explosion  d'une  mélancolie:  la 
langue  se  chargea,  les  éructations  devinrent  nauséabondes,  l'estomac  se 
dilata  la  diarrhée  survint,  explosive,  ramenant  des  restes  d^alimenls  mal 
digérés  et  des  gaz  fétides. 

Si  assuré  que  je  fusse  de  la  nature  nerveuse  du  mal,  je  me  sentis  ébranlé 
et  je  fus  sur  le  point  de  recourir  à  la  pompe  stomachale,  de  restreindre 
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l'alimentation.  Mais  je  n*eus  pas  le  courage  de  cette  palinodie,  non  pas 
par  la  crainte  puérile  d'aYouer  une  erreur  de  diagnoslîc,  mais  parce  que  je 
connaissais  Tinsuccès  des  tentatives  précédentes,  et  parce  que  je  craignais 
de  perdre  Tinfluence  suggestive  qui  me  semblait  nécessaire  pour  arriver 
aa  but.  rbésitai  si  bien  que  la  malade  perdit  patience  et  partit  sans 
avoir  obtenu  une  amélioration. 

rappris  plus  tard  qu^elle  était  revenue  à  son  idée  ancienne  de  Torigine 
gastrique  du  mal,  qu'elle  était  retombée  aux  mains  des  chimiatres  qui 
avaient  repris  les  lavages  d'estomac,  les  irrigations  de  Tintestîn,  le 
régime  reslreinft.  J'appris  aussi  Tinsuccès  de  ces  tentatives  continuées 
pendant  des  mois  et  je  croyais  la  malade  perdue.  Environ  un  an  après,  le 
confrère  qui  me  Tavait  adressée  m'annonçait  la  complète  guérison  de  la 
malade,  survenue  brusquement,  d'un  jour  à  l'autre,  sous  Tinfluence  unique 
d'un  changement  d'état  d'esprit.  La  malade,  d'une  toi  tiède  jusqu'alors 
était  entrée  dans  une  secte  protestante  et  du  jour  au  lendemain  tous  les 
troubles  cessèrent.  Quand  mon  confrère  lui  demanda  :  Et  vous  digérez  tout, 
mérae  les  aliments  lourds,  elle  répondit  avec  un  sourire  d'illuminée  :  mais 
oui,  les  aliments  nous  ont  été  donnés  pour  notre  bien,  ils  ne  peuvent  nous 
faire  aucun  mal. 

La  guérison  s'est  maintenue  et  la  malade  elle-même  me  l'a  annoncée  en 
l'attribuant  uniquement  à  l'influence  divine.  Si  désolé  que  je  fusse  tout 
d'abord  en  constatant  l'inefficacité  de  mes  efforts,  je  n'ai  pu  que  féliciter 
la  malade  d'avoir  trouvé  la  santé  et  après  coup,  pour  mon  instruction 
personnelle,  je  suis  très  heureux  qu'elle  l'ait  recouvrée  par  cette  voie  toute 
psychique. 

Les  cas  nonnbreux  où  je  réussis  dans  une  cure  d'isolement  ne 
sont  pas  aussi  démonstratifs.  Je  mets,  il  est  vrai,  au  premier  plan 
dans  ma  cure,  la  psychothérapie  rationnelle,  mais  mes  malades  sont 
isolés,  soustraits  aux  froissements  de  la  vie,  ils  sont  au  lit,  font  une 
cure  de  lait,  on  les  masse,  on  leur  donne  des  bains,  et  si  Tcxpéiience 
m'a  démontré  que  l'influence  psychique  est  l'élément  curateur  le 
plus  actif,  il  ne  m'est  pas  possible  de  prouver  à  un  sceptique  qu'elle 
est  seule  en  cause.  Dans  le  cas  que  je  viens  de  citer,  la  cessation 
brusque  et  définitive  de  tous  les  accidents  sous  une  influence  pure- 
ment morale  est  au  contraire  absolument  probante. 

On  sait  du  reste  que  beaucoup  de  médecins  combattent  les  acci- 
dents du  nervosisme  par  la  suggestion  dans  l'hypnose  ou  à  Tétat  de 
veille,  par  Tintimidation,  les  menaces.  Les  troubles  gastro-intesti- 
naux sont  aussi  justiciables  de  cette  thérapeutique  un  peu  bourrue 
que  les  spasmes,  les  états  paralytiques,  les  aphonies,  etc. 

Le  diagnostic  de  la  dyspepsie  nerveuse  ne  doit  donc  pas  s'appuyer 
sur  les  résultats  de  Texamen  physique  et  chimique.  Ces  procédés 
de  diagnostic  fonjt  constater  le  trouble  digestif,  nous  font  connaître 
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son  intensité,  son  extension;  ils  ne  nous  renseignent  pas  sur  Tori- 
gine  du  mai.  Il  faut  pour  arriver  à  des  vues  claires,  analyser  l'élat 
mental  du  sujet  et  rechercher  les  causes  morales.  Presque  toujours 
on  trouvera  plus  ou  moins  marqués,  à  côté  de  la  dyspepsie,  les 
symptômes  mentaux  du  nervosisme,  la  pusillanimité,  réaiotivité 
exagérée,  des  bizarreries,  des  phobies,  souvent  aussi  des  obsessions. 
Le  plus  souvent  on  reconnaîtra  chez  les  parents,  chez  les  frères  et 
sœurs,  des  symptômes  évidents  de  nervosisme  démontrant  l'impor- 
tance étiologique  de  l'hérédité  et  de  la  contagion  morale.  Ces  res- 
semblances familiales  si  faciles  à  constater  s'expliquent  si  Ton  attribue 
le  nervosisme  à  la  prédisposition  psychopathique  et  à  Tinfluence 
du  milieu,  elles  sont  nécessaires.  Elles  seraient  au  contraire  étranges 
si  le  nervosisme  était  dû  à  des  lésions  organiques,  à  la  dilatation,  à 
la  ptôse,  on  ne  fait  pourtant  pas  de  la  ptôse  en  famille!  Il  n*y  a  pas  de 
neurasthénie  gastrique,  hépatique,  utérine,  génitale,  artério-sclé- 
reuse,  etc.  La  neurasthénie,  ou  pour  employer  un  terne  plus 
général,  le  nervosisme,  est  toujours  psychique,  cérébral.  Comme  Ta 
dit  excellemment  Charcot,  la  prédisposition  névropathique  reste  le  fait 
essentiel  et  invariable,  les  agents  provocateurs  innombrables  ne 
sont  que  la  goutte  d'eau  qui  fait  déborder  le  vase. 

Il  me  reste  à  préciser  la  pathogénie  des  troubles  nerveux  divers, 
à  montrer  comment  on  devient  nerveux,  comment  on  le  reste  et 
comment  on  peut  guérir. 

Je  l'ai  dit,  il  faut  pour  arriver  au  nervosisme  une  prédisposition, 
une  débilité  constitutionnelle  native.  Parmi  les  agents  provocateurs 
le  plus  actif,  c'est  la  fatigue  dans  le  sens  le  plus  étendu  du  mot, 
mais  il  faut  bien  saisir  tout  ce  qu'il  y  a  de  mental  dans  ce  que  nous 
appelons  la  fatigue. 

Tout  être  vivant  est  fatigable  et  l'homme  peut  amener  cet  état 
d'épuisement  par  l'exercice  physique,  par  le  travail  intellectuel  et 
enfin  par  les  émotions  morales.  Quelle  que  soit  son  origine,  la  fatigue 
ne  se  traduit  pas  seulement  par  la  diminution  croissante  de  la  puis- 
sance fonctionnelle;  elle  crée  aussi  des  états  d'âme  pathologiques, 
des  dispositions  pessimistes  qui  nous  font  voir  à  travers  un  verre 
grossissant  notre  faiblesse.  Le  sentiment  de  fatigue  n'est  pas  tou- 
jours adéquat  à  la  fatigue  réelle,  même  chez  les  gens  bien  portants. 

Les  neurasthéniques,  ces  débiles  mentaux,  ont  la  tendance  natu- 
relle à  exagérer  la  fatigue,  ils  la  ressentent  plus  vivement,  prennent 
au  tragique  les  sensations  pénibles  ou  douloureuses  qu'elle  pro- 
voque. 

Des  trois  moyens  de  se  fatiguer,  l'exercice  physique  est  le  moins 
dangereux,  il  offre  môme  des  avantages  évidents.  Il  active  la  cir- 


Digitized  by 


Google 


DUBOIS.   —  TROUBLES  GASTRO-INTESTINAUX  DU  NERVOSISME     575 

culation,  augmente  Tamplitude  et  la  fréquence  des  mouvements 
respiratoires,  il  favorise  Toxygénalion  du  sang,  la  perspiration 
cutanée,  il  est  bienfaisant.  Poussé  trop  loin  il  amène  les  douleurs 
musculaires,  une  anhélation  pénible,  des  palpitations,  et  nous  renon- 
çons à  continuer  TefTort  avant  qu'il  ait  produit  des  effets  fâcheux. 
Chez  les  professionnels  du  sport  ou  les  amateurs  fanatiques,  cette 
limite  peut  être  dépassée  et  c'est  alors  qu'on  voit  survenir  ces  neu- 
rasthénies aiguës,  expérimentales,  passagères,  dans  lesquelles  pré- 
dominent les  symptômes  d'enni/i,  de  tristesse,  de  pessimisme  signa- 
lés par  Tissié  et  Féré. 

Le  travail  intellectuel  est  moins  utile  au  point  de  vue  corporel.  Il 
estnécessaii^e  au  développement  de  notre  être  intellectuel  et  moral, 
mais  il  exige  la  vie  sédentaire,  la  position  assise  ;  il  est  anti-hygié- 
nique quand  il  dure  trop  longtemps,  mais  notre  paresse  naturelle 
nous  fait  éviter  l'excès.  Poussé  trop  loin  il  peut  produire  les  mêmes 
désordres  nerveux  et  psychiques  que  le  sport.  Cependant  l'excès 
n  est  là  qu'exceptionnellement  dangereux.  Il  faut  une  prédisposition 
marquée  pour  arriver  à  une  neurasthénie  durable  par  le  seul  fait  de 
surmenage  physique  ou  intellectuel,  à  moins  que  le  travail  ne  soit, 
comme  Ta  dit  Déjerine,  doublé  d'inquiétude. 

Les  émotions  morales  constituent  par  contre  la  source  la  plus 
active  de  la  fatigue. 

Il  faut  bien  distinguer  dans  notre  fonctionnement  cérébral  ce  qui 
esiidée  et  ce  qui  est  sentiment.  Les  idées  pures  restent  froides;  le 
travail  intellectuel  fatigue  le  cerveau,  mais  n'entraîne  pas  le  fonc- 
tionnement concomitant  d'autres  appareils  organiques.  Tout  ce  qui 
est  sentiment  au  contraire,  s'accompagne  d'un  mouvement  émo- 
tionnel et  irradie  sur  les  organes  de  la  vie  végétative  ou  de  la  vie  de 
relation.  Les  sentiments  se  traduisent  involontairement  par  l'expres- 
sion mimique,  par  le  geste;  1  émotion  fait  battre  le  cœur,  modifie  la 
circulation  capillaire,  altère  les  fonctions  digestives,  modifie  l'activité 
des  organes  glandulaires.  L'émotion  joyeuse  si  elle  n'est  pas  exa- 
gérée est  sthénique,  elle  stimule  la  circulation,  la  respiration,  elle 
donne  la  sensation  de  force  et  d'euphorie  comme  l'exercice  physique 
modéré  et  c'est  à  la  lettre  qu'il  faut,  pour  ainsi  dire,  prendre  l'expres- 
sion populaire  :  Je  me  suis  fait  du  bon  sangl  Au  contraire  tout  ce 
que  l'on  a  appelé  passions  tristes,  ennui,  découragement,  dépit,  tris- 
tesse, agit  fatalement  sur  l'organisme,  crée  avec  une  incroyable  rapi- 
dite  les  symptômes  de  la  fatigue  avec  prédominance  des  symptômes 
psychiques,  mélancoliques;  cet  état  d'esprit  une  fois  créé,  le  malade 
est  dans  le  cercle  vicieux  des  névrosés.  La  fréquence  des  mouve- 
ments émotionnels  fatigue  son  cerveau  et  le  nervosisme  à  forme 
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pessimiste  que  crée  Tépuisement   nerveux   exaspère   rémotivité. 

0]  Il  n'est  pas  d'organe  dont  le  jeu  ne  puisse  être  troublé  profondé- 

ment par  ces  chutes  du  baromètre  psychique  provoquées  journelle- 
ment soit  par  les  chagrins  réels,  soit  par  les  contrariétés  multiple 
dont  les  neurasthéniques  font  des  malheurs.  Et,  je  le  répète,  ce  ne 

^v^.  sont  pas  les  symptômes  subjectifis  qui  s'établissent,  ce  sont  les  trou- 

bles fonctiotinels  réels  constalables  par  les  procédés  ordinaires  du 
diagnostic.  Non  seulement  Tappétit  se  perd,  mais  la  langue  se  charge, 

i^  la  digestion  se  fait  mal,  le  chimisme  stomachal  est  troublé,  la  dilata- 

tion survient,  mais  elle  est  secondaire,  consécutive  à  l'état  psycholo- 
logique.  J'en  ai  la  preuve  certaine,  pour  ainsi  dire  expérimentale, 
parce  que  pendant  près  de  vingt  ans  j'ai  volontairement  négligé  le 

1^  traitement  local  des  troubles  gastro-intestinaux.  Non  seulement  je 

K*  n'ai  tenu  aucun  compte  de  ces  symptômes  dyspeptiques;  je  n'ai  pas 

prescrit  une  alimentation  restreinte,  je  n'ai  pas  eu  recours  au  si- 
phonage  de  l'estomac,  j'ai  au  contraire  exigé  de  ces  grands  dyspep- 
tiques une  suralimentation  telle  qu'elle  eût  été  désastreuse  si  la 
dyspepsie  avait  été  l'afTection  primaire.  Je  puis  dire  hardiment  que 
jamais  ma  témérité  n'a  été  punie. 

Il  en  est  de  même  des  troubles  intestinaux,  particulièrement  de  la 
constipation  si  habituelle  chez  les  nerveux.  J'ai  renoncé  totalement 
depuis  tantôt  vingt  ans  aux  laxatifs,  aux  clystères,  au  massage  abdo- 
minal, à  l'électricité  dans  le  traitement  de  cette  paresse  intestinale, 
symptôme  de  l'atonie  nerveuse.  Il  m'a  suffi  de  prescrire  à  mes 
malades  le  dressage  intestinal,  en  leur  enjoignant  de  faire  l'essai 
d'aller  à  la  garde-robe  à  heure  fixe  et  de  les  amènera  une  nourriture 
abondante  en  vertu  du  principe  toujours  vrai,  que  les  gros  mangeurs 
ne  sont  jamais  constipés.  Inversement  j'observe  tous  les  ans  des 
diarrhées  nerveuses  pouvant  amener  jusqu'à  quinze  évacuations  par 
jour,  traitées  pendant  des  années  par  le  régime  restreint,  l'antisepsie 
intestinale,  l'opium,  sous  prétexte  qu'il  s'agit  d'entérites  chroniques. 
Toujours  j'ai  vu  ces  malades  supporter  le  régime  de  tout  le  monde 
et  arriver  à  la  guérison  parfois  au  bout  de  peu  de  jours,  souvent 
après  quelques  semaines.  Il  y  a  des  cas  plus  rebelles  où  le  succès  se 
fait  attendre  pendant  des  mois  et  là  encore  c'est  par  les  voies  de  la 
psychothérapie  qu'on  arrive  au  but.  La  colite  muqueuse  avec  forma- 
tion de  lanières  de  mucus  concrète  n'est  qu'une  conséquence  de  la 
constipation,  elle  disparait  avec  elle  sans  exiger  de  traitement  local. 
Dans  tous  ces  désordres  gastro-intestinaux,  il  faut  savoir  avant  tout 
détourner  Tattention  du  malade  des  symptômes  qui  l'inquiètent,  le 
soustraire  à  l'obsession  maladive.  C'est  un  fait  reconnu  non  seule- 
ment en  pathologie,  mais  en  physiologie,  que  l'attention  portée  sur 
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UD  organe  en  favorise  le  fonctionnement  normal  ou  pathologique. 
Oh  l'a  dit  :  toute  représentation  mentale  est  un  acte  commencé,  elle 
est  aussi  une  sensation  à  Tétat  naissant.  C*est  donc  à  une  théorie 
psychogénique  du  nervosisme  que  m'amène  Tobservation  clinique. 
Si  respectueux  que  je  sois  des  enseignements  de  Técole,  si  peu 
enclin  que  je  croie  être  à  mettre  ma  modeste  expérience  en  parallèle 
avec  les  alfirmations  des  coryphées  de  la  médecine  moderne,  je  ne 
puis  renoncer  au  plus  clair  résultat  de  mon  observation  clinique.  Elle 
m*a  montré  qu'en  physiologie  normale  ou  pathologique,  surtout  chez 
l'homme,  il  y  a  constante  intercalation  des  idéeSy  des  représentations 
mentales  dans  Varc  réflexe.  Le  tube  intestinal  en  particulier  est  sous 
ce  rapport  d'une  incroyable  sensibilité  et  manifeste  journellement 
par  des  troubles  fonctionnels  intenses  les  mouvements  émotionnels 
qui  se  passent  en  nous;  il  est  le  miroir  de  notre  état  d'âme. 

Jusqu'ici  les  physiologistes  de  profession  n'ont  pas  suffisamment 
conservé  le  contact  avec  les  médecins.  Préoccupés  avant  tout  de 
simplifier  les  conditions  expérimentales,  ils  ont  préféré  éliminer 
l'influence  cérébrale,  psychique.  Ils  ont  opéré  sur  la  gienouille  déca- 
pitée, sur  l'animal  à  sang  chaud  dont  la  moelle  cervicale  est  coupée 
et  dont  la  vie  n'est  plus  entretenue  que  par  la  respiration  artificielle. 
Us  ont  pu  dans  ces  conditions  absolument  anormales,  provoquer  ou 
inhiber  le  fonctionnement  de  divers  organes  et  étudier  les  voies  de 
conductibilité  de  l'influx  nerveux  centripète  ou  centrifuge,  mais 
cette  physiologie  faite  pour  ainsi  dire  sur  le  cadavre,  dans  un  état  de 
mort  cérébrale,  psychique,  ne  suffit  pas  au  médecin. 

Mais  le  jour  luit  enfin.  Tout  en  continuant  leurs  vivisections  à 
Tancienne  mode,  quelques  physiologistes  commencent  à  s'intéresser 
à  l'influence  psychique,  et  par  deux  fois  dans  ces  derniers  mois  j'ai 
pu  prendre  connaissance  d'expériences  de  laboratoire  qui  confirment 
mes  vues  cliniques. 

Pawlow  de  Saint-Pétersbourg*,  dans  une  magistrale  étude  sur 
le  travail  des  glandes  digestives,  a  montré  que  chez  le  chien  la  sécré- 
tion du  suc  gastrique  n'est  pas  provoquée,  comme  on  l'avait  cru  jus- 
qu'ici, par  l'irritation  mécanique  et  chimique  de  la  muqueuse  de 
l'estomac,  mais  qu'elle  s'établit  avant  tout  par  le  désir^  par  la  repré- 
sentation mentale.  L'appétit  psychique  est  l'excitant  le  plus  puissant 
des  sécrétions  digestives.  Un  chien  à  qui  on  fait  espérer  un  régal  de 
viande  en  lui  montrant  l'assiette,  sécrète  la  même  quantité  de  suc 
gastiique  que  le  chien  à  qui  on  donne  100  grammes  de  viande. 

Il  suffit  donc,  chez  le  chien ,  d'une  représentation  mentale  pour 

1.  Die  Arheit  der  Verdauungsdrûsen.  Trad.  4e  Walther,  1898. 
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provoquer  la  sécrétion.  Cette  intervention  de  l'idée  ne  doit-elle  pas 
être  plus  puissante  encore  chez  Thomme,  dont  la  vie  psychique  est 
bien  autrement  riche  et  compliquée? 

Il  y  a  quelques  semaines,  le  prof.  Kronecker,  de  Berne,  résumait 
devant  un  auditoire  de  médecins,  ses  expériences  sur  les  mouve- 
ments péristaltiques  du  chien,  étudiés  au  moyen  delà  bouie d'argent 
introduite  dans  une  anse  intestinale  isolée  par  la  méthode  de  Vella. 
La  nipidité  avec  laquelle  la  boule  arrive  au  bout  de  Tanse  isolée 
donne  la  mesure  de  la  vitesse  du  mouvement  intestinal.  Il  nota  Tac- 
célération,  inconstante  du  reste,  provoquée  par  l'ingestion  des  ali- 
ments, rappella  le  fait  bien  connu  aussi  des  borborygmesà  jeun;  il 
signala  l'accélération  par  le  mouvement,  Taction  du  massage  de 
l'abdomen  et  termina  par  ces  mots  :  Et,  messieurs,  ce  qui  agit  sur- 
tout sur  rintestin  du  chion,  ce  sont  les  émotions  morales ,  tristes  ou 
joyeuses;  il  sutfit  de  menacer  l'animal  d'une  punition  pour  voir 
arriver  la  boule  d'argent  à  lorifice,  plus  rapidement  que  sous  Tin- 
fluence  des  agents  physiques! 

Un  mot  encore.  Admettant  la  concomitance  constante  entre  les 
faits  de  conscience  et  le  travail  cérébral,  considérant  la  fatigue 
même  émotionn'»lle  comme  une  intoxication,  je  ne  me  refuse  nulle- 
ment à  almettre  des  modifications  structurales  du  cerveau  dans  le 
nervosisme.  Je  vais  plus  loin  encore  et  je  pense  qu*en  présence  des 
exemples  évidents  de  psychoses  survenus  par  la  voie  de  l'intoxica- 
tion, il  est  bon  d'étudier  avec  soin  les  altérations  du  ch i m isine  orga- 
nique qui  peuvent  donner  lieu  à  des  troubles  psychiques  ou  nerveux. 

Mais  je  ne  puis  accepter  la  solution  qui  consiste  à  faire  dépendre 
le  nervosisme  d'une  digestion  troublée  par  le  fait  de  la  dilatation,  de 
la  ptôse.  G  est  dans  la  constitution  mentale  des  sujets  et  dans  les 
émotions  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  ces  psychoses  si  fréquentes 
de  nos  jours.  C'est  avant  tout  par  la  psychothérapie  qu'il  faut  cher- 
cher à  les  guérir. 

Chacun  connaît  ce  jeu  de  patience  qui  consiste  à  retirer  un  anneaa 
d'un  assemblage  de  fils  métalliques  figurant  une  croix  ou  quelque 
autre  objet.  Souvent  on  croit  avoir  trouvé  la  solution,  on  a  réussie 
faire  passer  l'anneau  à  travers  quelques  obstacles,  mais  subitement 
on  est  arrêté.  Pour  réussir  il  faut  faire  suivre  à  l'anneau  le  chemin 
qu'on  lui  a  fait  prendre  pour  le  laire  entrer. 

Il  en  est  de  mémo  dans  le  traitement  du  nervosisme  sous  toutes 
ses  formes.  Souvent,  par  les  procédés  hatdtueis  de  la  médecine,  on 
amène  quelque  amélioration;  il  semble  que  l'on  va  arriver  au  but, 
mais  bientôt  on  est  anèié;  on  a  supprimé  certaines  manifestations 
sans  modifier  le  nervosisme  en  lui-même. 
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Comme  pour  l'anneau  il  faut  suivre  dans  le  sens  inverse  la  voie 
d'entrée.  Or  le  nervosisme  naît  par  la  voie  psychique,  c'est  dans 
Tinfluence  psychique  qu'il  faut  chercher  la  solution  du  problème.  La 
psychothérapie  a  pour  but  de  rendre  au  nnalade  la  maîtrise  de  lui- 
môme,  de  faire  l'éducation  rationnelle  de  sa  volonté,  ou  plutôt  de  sa 
raison,  car  chez  l'homme  qui  n'est  pas  l'esclave  des  mobiles  de  la 
sensibilité,  la  volonté  tombe  dans  l'ornière  que  lui  creuse  la  raison . 
Enfin  dans  la  prophylaxie  du  nervosisme,  c'est  encore  l'éducation  du 
caractère  qui  joue  le  rôle  prépondérant. 

Appendice. 

Au  moment  où  je  termine  ces  lignes  un  ami  qui  partage  mes  vues 
sur  la  nature  du  nervosisme  me  fait  connaître  un  livre  du  plus  haut 
intérêt  :  c'est  le  Traité  sur  les  gastralgies  et  les  entéralgies  ou  mala- 
dies nerveuses  de  l estomac  et  des  intestins,  par  J.-B.-J.  Barras, 
Paris,  1829.  Dans  soixante  observations  précises  et  concises,  suivies 
de  judicieuses  réflexions,  l'auteur  démontre  l'influence  prépondé- 
rante des  émotions  morales  dans  l'étiologie  du  nervosisme  à  mani- 
festations gastriques.  Il  s'élève  avec  vivacité  contre  Broussais  et  les 
médecins  de  l'époque,  tous  plus  ou  moins  imbus  des  doctrines  dites 
physiologiques,  qui  veulent  à  touto  force  attribuer  les  accidents 
nerveux  à  une  gastro-entérite  chronique.  Il  est  lui-même  le  sujet  de 
sa  première  observation,  la  plus  détaillée  et  la  plus  intéressante.  Il 
insiste  sur  sa  constitution  éminemment  nerveu  e,  son  caractère 
taciturne,  naturellement  disposé  à  l'hypochondrie.  Il  raconte  tout 
au  long  ses  souffrances,  ses  névralgies  diver-es,  ses  troubles  gastro- 
intestmaux.  Ses  consultations  avec  des  praticiens  distingués  de 
l'époque  sont  des  plus  intéressantes.  Plusieurs  d'entre  eux  ne  sont 
pas  très  psychologues  et  ne  réussissent  qu'à  ed rayer  le  malade  et  à 
le  plonger  dans  les  auto-suggestions  maladives.  A  l'exception  d'un 
seul  tous  sont  persuadés  de  l'existence  de  la  gastru-enti^ite  et  la 
combattent  par  les  sangsues  à  i'épigastre,  l'eau  gommée,  le  régime 
débilitant. 

L'état  s'aggrave  de  plus  en  plus  et  malgré  tout  le  malade  persiste 
dans  cette  voie  funeste  avec  celte  persévérance  étrange  que  jai 
signalée  comme  un  des  symptômes  caractéristiques  du  nervosisme. 
Il  le  constate  lui-même  dans  ces  paroles  typiques  :  €  Et  cependant 
je  continuai  le  régime  anti-phlogistique  malgré  cette  indication 
formelle  de  l'abandonner  !  Je  ne  puis  m'expliquer  ma  persévérance 
dans  un  traitement  si  contraire  à  h  maladie  dont  j'étais  alleclé.  » 

Le  malade  guérit  d'un  jour  à  l'autre.  Sa  fille  unique  fut  atteinte 
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de  phtisie  pulmonaire  et,  dit  Barras,  «  de  ce  moment  mon  attention 
se  porta  tout  entière  sur  mon  enfant;  je  ne  pensai  plus  à  moi^  et 
je  fus  guéri  ». 

Il  faut  lire  les  discussions  auxquelles  donna  lieu  cette  guérison 
dans  le  monde  médical.  Même  après  la  guérison  la  lutte  continua, 
et  l'un  des  esculapes  tenta  de  prouver  que  le  malade  n'était  pas 
guéri,  qu'il  avait  toujours  une  gastro-entérite  indubitablel 

La  situation  est  la  même  aujourd'hui.  La  dilatation  d'estomac  a 
remplacé  la  fameuse  gastro-entérite,  et  malgré  le  beau  livre  de 
Barras  on  a  oublié  Tinfluence  du  moral  sur  le  physique.  Nil  novi 
8ub  sole. 
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LE  COUP  DE  FOUDRE 

SYMPTOME 
Par  Gh.   FÉRÉ 

Médecin  de  Bicêtre. 


L'attraction  sexuelle  se  manifeste  quelquefois  d'une  manière 
brusque,  sous  une  forme  d'angoisse  impulsive  connue  sous  le  nom 
de  «  coup  de  foudre  ».  Cette  attraction  systématique  et  impérieuse 
ne  conduit  que  rarement  aux  unions  les  plus  heureuses  ^  On 
peut  la  considérer  même  à  première  vue  plutôt  comme  un  symp- 
tôme que  comme  une  manifestation  de  l'instinct  sexuel  normal,  car 
non  seulement  elle  se  fait  remarquer  par  ses  allures,  mais  elle  se 
montre  souvent  chez  des  sujets  affectés  de  tares  nerveuses.  C'est 
ordinairement  sous  cette  forme  explosive  que  l'amour  apparaît  chez 
les  érotomanes  qui  deviennent  si  facilement  des  persécuteurs.  En 
général  on  l'observe  plus  fréquemment  chez  les  femmes.  La  Phèdre 
de  Racine  en  donne  une  expression  intéressante  : 

Je  le  vis,  je  rougis,  je  p&Iis  &  sa  vue; 

Un  trouble  s'éleva  dans  mon  âme  éperdue, 

Mes  yeux  ne  voyaient  plus,  je  ne  pouvais  parler; 

Je  sentis  tout  mon  corps  et  transir  et  brûler. 

Cest  le  tableau  de  la  confusion  mentale  tel  qu'on  l'observe  à  la 
suite  d'un  ébranlement  physique;  c'est  un  étonnement  au  sens 
physiologique  du  mot.  Cet  étonnement  n'est  pas  d'ailleurs  toujours 
immédiatement  lié  à  un  sentiment  de  sympathie  qui  peut  ne  se 
développer  que  plus  tard.  Quelquefois  c'est  tout  d'abord  un  senti- 
ment de  crainte  inexprimable  ou  d'anxiété  vague,  m  un  mouvement 
intérieur  dont  la  violence  cause  une  sorte  d'effroi  '  d.  D'autres  fois 
c'est  une  sorte  de  prescience.  <k  C'est  tout  à  Ja  fois  une  lumière  qui 
éclaire  les  ténèbres  de  l'avenir,  un  pressentiment  des  jouissances 
pures  de  l'amour  partagé,  la  certitude  de  se  comprendre  l'un 
l'autre  *. 

1.  Ch.  Féré.  Vinstinct  sexuel,  évolution  et  dissolution,  1899,  p.  15  (F.  Alcan). 

2.  H.  de  Balzac,  Une  fille  d'Eve. 

3.  H.  de  Balzac,  La  vieille  fille, 

RET.  de  MED.,  TOME  XX.  —  1900.  39 
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Il  est  rare  que  cette  forme  d'attraction  se  manifeste  simultanément 
chez  les  deux  intéressés.  Cependant  Shakespeare  nous  la  montre  ainsi 
dans  Roméo  et  Juliette;  et  on  la  voit  encore  dans  un  cas  dont  nous 
nous  garderons,  faute  de  documents,  de  discuter  la  valeur  nosoio- 
gique. 

Dans  ses  mémoires  autobiographiques,  Garibaldi  rapporte  un  fait 
personnel  qui  mérite  attention  à  tous  égards.  Il  s*agit  de  sa  première 
rencontre  avec  Anita.  «  Nous  restâmes  tous  deux,  dit-il,  en  extase  et 
silencieux,  nous  regardant  l'un  l'autre  comme  deux  personnes  qui 
ne  se  voient  pas  pour  la  première  fois  et  qui  cherchent  dans  leurs 
traits  comme  une  réminiscence.  Je  la  saluai  enfin  en  lui  disant  :  tu 
dois  être  à  moi.  Je  parlais  peu  le  portugais  et  je  prononçai  ces 
téméraires  paroles  en  italien.  Quoi  qu'il  en  soit,  je  fus  magnétique 
dans  mon  insolence.  J'avais  lié  un  nœud  que  seule  la  mort  pouvait 
défaire,  j'avais  trouvé  un  trésor  défendu,  mais  un  trésor  d*un  grand 
prijx.  » 

Cette  description  est  intéressante  non  seulement  parce  qu'elle 
montre  bien  la  soudaineté  de  l'attraction  et  son  caractère  impérieux, 
mais  encore  parce  qulalle  établit  un  rapport  entre  le  coup  de  fbudre 
et  la  fausse  réminiscence. 

La  fausse  réminiscence  est  une  illusion  qui  consiste  en  ce  qu'un 
objet  qui  tombe  actuellement  sous  les  sens  pour  la  première  fois 
paraît  déjà  avoir  provoqué  la  même  sensation.  Ordinairement  c'e^ 
du  sens  de  la  vue  qu'il  s'agit  :  Tillusion  du  c  déjà  vu  i  figure  assez 
souvent  dans  la  littérature  sous  des  formes  diverses.  Bien  observé 
déjà  par  Wigan,  ce  phénomène  parait  aujourd'hui  si  fréquent  et 
capable  de  se  manifester  dans  des  conditions  si  diverses  et  si  mal 
déterminées  *,  qu*il  est  difficile  d'établir  sa  valeur  comme  symptôme. 
Cependant  ce  n'est  pas  un  phénomène  normal  et  il  faut  reconnaître 
avec  Crichton  Browne  *  qu'il  se  manifeste  en  général  chez  des  indi- 
vidus nerveux;  il  peut  même  quelquefois  caractériser  un  état 
morbide.  C'est  ainsi  que  Hughlings  Jackson  rappelle  un  cas  dans 
lequel  la  fausse  réminiscence  constituait  l'aura  de  l'attaque  d'^>i* 
lepsie.  Crichton  Browne  fait  allusion  à  un  fait  semblable.  Il  ne  £aaC 
pas  confondre  ces  fausses  réminiscences,  se  manifestant  toujours  dans 
les  mêmes  conditions,  liées  par  des  associations  constantes,  avec  les 
fausses  réminiscences  isolées  qui  peuvent,  quelque  rarement  \  se 
produire  chez  des  èpileptiques  (Neumann,  Jensen,  Sander)  au  mètne 

1.  Royce,  Hallucinations  of  Memory  and  telepalhy  {Mindy  1888,  t.  XIH,  p.  224). 

2.  J.  Cricbtoo  Browne.  On  dreamy  mental  stales^  8»,  p.  6. 1895. 

3.  E.-B.  Leroy.  Etudes  sur  l'illusion  de  fausse  reconnaissance  chez  les  aliéMêt 
et  les  sujets  normaux.  Th.  i898  (F.  Alcan).* 
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titre  que  chez  d'autres  névropathes.  La  fausse  réminiscence  peut 
d'ailleurs  figurer  dans  Taura  de  la  migraine  tout  comme  dans  l'aura 
deFépilepsie  *. 

Leâ  rapports  de  la  fausse  réminiscence  et  du  coup  de  foudre 
ainsi  que  leur  origine  morbide  se  montrent  bien  dans  le  fait  sui- 
Tant: 

Obscbvation  I.  —  Épilepsie^  vertiges,  fausses  réminiscences,  grands  accès, 
—  Coup  de  foudre. 

A.  B...,  vingt-quatre  ans,  appartient  à  une  famille  de  psychopathes;  on  en 
troore  plusieurs  aussi  bien  parmi  les  ascendants  paternels  que  parmi  les 
ascendants  maternels.  Il  y  avait  d'ailleurs  une  grande  différence  d*&ge 
entre  ses  parents  :  le  père  avait  soixante-quatre  ans  quand  il-  est  né  et  la 
mère  trente-deux.  Il  a  été  le  seul  produit  de  ce  mariage  ;  le  père  est  mort  dans 
faonée  qui  a  suivi  sa  naissance,  d*une  attaque  d'apoplexie;  à  part  son 
mariage  tardif  on  ne  trouvait  rien  d'anormal  dans  sa  vie.  Du  reste  ce 
mariage  ne  peut  guère  être  interprété  comme  un  symptôme  :  il  épousait  la 
fille  oniqne  que  la  mort  du  père,  qui  était  son  ami,  laissait  sans  res- 
sources. Quant  à  la  mère,  elle  a  soigné  des  accès  de  mélancolie  de  sa  sœur 
et  de  sa  mère,  mais  elle  est  restée  indemne  de  toute  tare. 

A...  est  né  à  terme,  bien  constitué,  et  n'a  eu  aucun  accident  nerveux  pen- 
dant ses  deux  premières  années;  il  s'est  élevé  facilement,  a  parlé  et  marché 
de  bonne  heure,  était  propre;  plutôt  apathique.  A  la  suite  dune  fièvre 
éruptiîe,  il  traîna  longtemps,  sans  accidents  nerveux  toutefois.  L'année  sui- 
▼antc,  il  avait  trois  ans  et  demi  environ,  après  avoir  été  effrayé  par  un 
homme  ivre,  il  eut  une  crise  de  convulsions  avec  perte  de  connaissance  et 
miction.  L'accident  ne  se  reproduisit  pas,  mais  à  partir  de  ce  moment,  il 
resta  sujet  à  des  pâleurs  subites  avec  ou  sans  perte  de  connaissance,  se 
produisant  sans  cause  apparente  et  dans  les  circonstances  les  plus  variées; 
de  temps  en  temps  il  lui  arrivait  de  lâcher  un  objet  qu'il  tenait  à  la  main  ; 
il  faisait  souvent  des  faux  pas.  Ces  accidents  se  reproduisirent  pendant 
deux  ans  et  demi  ou  trois  ans,  puis  disparurent  jusqu'à  l'époque  de  la 
puberté.  Pendant  cette  période  sa  santé  a  été  parfaite,  ses  études  se  fai- 
saient régulièrement  parmi  les  bons  élèves. 

Il  avait  quatorze  ans  passés,  la  voix  muait,  lorsqu'un  matin  en  s'habiilant 
il  fat  saisi  d'un  accès  convulsif  avec  morsure  de  la  langue,  miction,  perle  de 
connaissance  prolongée  et  suivi  d'un  long  sommeil.  11  recommença  à  mani- 
(ester  des  maladresses  inexplicables  et  des  vertiges  qui  se  produisaient 
ordinairement  à  table  ou  peu  de  temps  après  le  repas. 

C'est  alors  qu'on  fut  frappé  de  remarques  singulières  qu'il  faisait  à 
propos  des  mets  qu'on  lui  servait,  des  objets  placés  sur  la  table  ou  du  cos- 
tume des  personnes  présentes  et  qui  ne  variaient  guère.  Tout  à  coup  il 


1.  Ch.  Féré.  La  fcuisse   réminiscence  dans  l'aura    de  la  migraine  {Journ.  de 
Seurologie,  1898,  5  septembre). 
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demandait  à  sa  mère  pourquoi  elle  portait  encore  aujourd'hui  un  objet  de 
toilette  qu'elle  avait  déjà  hier  et  qu'elle  ne  portait  pas  ordinairement;  pour- 
quoi cette  crème  avait  encore  le  même  parfum  que  celle  de  la  veille;  pour- 
quoi ces  pommes  de  terre  avaient  encore  le  môme  goût  désagréable.  Ses 
remarques  portaient  toujours  sur  des  objets  inaccoutumés;  son  aUeDtion 
n'était  jamais  sur  des  objets  présents  tous  les  jours.  C'étaient,  comme  on  les 
appelait,  des  souvenirs  faux,  sur  lesquels  il  n'admettait  ni  la  discussion,  ni 
la  plaisanterie,  il  était  convaincu  et  ne  reveuait  pas  de  son  erreur.  On  n  a 
jamais  observé  de  remarques  du  môme  genre,  relativement  à  des  impres- 
sions auditives  ou  tactiles.  Ces  faux  souvenirs  étaient  le  plus  souvent  isolés, 
mais  de  temps  en  temps  ils  étaient  immédiatement  suivis  d'un  vertige. 

Les  faux  souvenirs  se  produisaient  comme  les  autres  troubles  à  des  iQte^ 
valles  très  variés,  souvent  ils  se  montraient  plusieurs  jours  de  suiieou 
même  plusieurs  t'ois  dans  une  môme  journée,  puis  il  avait  un  repos  de  nue 
semaine  ou  deux,  rarement  plus.  Cet  état  persista  pendant  plusieurs  années  : 
on  considérait  ces  troubles  comme  des  bizarreries,  cependant  on  remar- 
quait que  quand  les  vertiges  et  les  faux  souvenirs  étaient  plus  fréquents, 
la  mémoire  semblait  avoir  des  défaillances,  le  travail  était  moins  lacile.  il 
avait  près  de  dix-huit  ans  quand  à  la  suite  de  ses  examens  de  baccalauréat, 
il  eut  un  accès  convulsif  nocturne  avec  morsure  de  la  langue,  miction,  qui 
fut  considéré  comme  résultant  de  la  fatigue  et  négligé,  d'autant  plus  faci- 
lement que  les  vertiges  et  les  faux  souvenirs  disparurent.  Il  continua  à  tra- 
vailler pendant  deux  ans  sans  jamais  soufTrir  de  ces  anomalies  de  mémoire 
qu'on  remarquait  autrefois,  fit  un  an  de  service  militaire  sans  qu'aucun 
trouble  nerveux  eût  frappé  l'attention. 

11  fut  encore  bien  pendant  quelques  mois  après  son  retour.  Une  nuit  il 
se  réveilla  avec  une  pesanteur  d'estomuc  et  vomit  son  dernier  r^pas.  Il  était 
à  peine  rentré  dans  son  lit  qu'il  l'ut  pris  d  un  accès  convulsif  identique  aux 
précédents  et  qui  le  laissa  pour  toute  la  journée  du  lendemain  dans  une 
sorte  de  coni'usion  dont  on  ne  pouvait  le  tirer  que  pour  un'  court  espace  de 
temps.  Depuis  cette  époque,  les  vertiges  et  les  faux  souvenirs  sont  nvenns. 
Les  uns  et  les  autres  sont  annoncés  par  un  changement  d'expression  que 
la  mère  reconnaît  facilement  et  qu'elle  caractérise  en  disant  que  ses  jeux 
rentrent,  la  paupière  inférieure  se  déprime  et  prend  une  teinte  sombre,  hlie 
croit  que  ces  changements  physiques  existaient  autrefois  dans  les  mêmes 
circon^tances  mais  étaient  beaucoup  moins  marqués. 

Les  vertiges  ne  sont  pas  toujours  précédés  de  fausse  réminiscence,  et  les 
fausses  réminiscences  sont  souvent  isolées.  Elles  se  présentent  toujours 
dans  les  mômes  circonstances  qu'autrefois,  c'est-à-dire  aux  repas  ou  après. 
De  temps  en  temps  les  vertiges  sont  plus  graves;  deux  fois  dans  la  même 
journée  ils  se  sont  accompagnés  d'un  renversement  en  arrière  avec  chute. 

C'est  à  la  suite  de  ces  accidents  que  j'ai  vu  le  malade  pour  la  première 
fois  au  mois  de  juin  1888.  11  a  été  soumis  tout  de  suite  à  un  traitement 
bromure  ;  les  vertiges  ont  di:«paru  et  les  léminiscences  se  sont  éloignées. 
Le  malade  rassuré  n'a  suivi  que  très  irrégulièrement  son  traitement  et 
s'est  soustrait  à  toute  surveillance  à  cet  égard.  Quand  une  série  de  vertiges 
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se  produisait,  il  reprenait  le  bromure  qu*il  laissait  de  nouveau  de  côté 
après  quelques  semaines. 

Â  la  tin  de  décembre  1899,  il  déjeunait  avec  sa  mère  et  une  parente  de 
cette  dernière  qui  arrivait  de  province  et  qu'il  n'avait  jamais  vue.  C'était 
une  femme  de  près  de  quarante  ans,  qui  ne  se  présentait  pas  sous  un 
aspect  particulièrement  attrayant,  arrivant.de  voyage  avec  des  préoccupa- 
tions pénibles.  Au  reste,  il  avait  paru  tout  à  fait  indifférent,  lorsque  tout  k 
coup,  il  la  regarda  Qxement,  les  yeux  rentrés  comme  dit  la  mère,  et  l'instant 
d'après  il  était  à  ses  genoux  exprimant  les  sentiments  les  plus  ardents.  On 
eut  beaucoup  de  peine  à  le  calmer.  11  affirma  qu'il  avait  été  prévenu  de 
celle  visite  par  un  rêve  de  la  nuit  précédente,  un  pareil  avertissement  ne 
pouvait  pas  le  tromper,  il  sentait  une  agitation  inexpérimentée;  c'était 
la  nature  qui  le  poussait.  Tout  cela  était  exprimé  sans  violence,  il  sentait 
que  ce  qu'il  demandait  ne  pouvait  pas  lui  être  refusé.  La  parente  s'était 
retirée;  la  mère  expliquait  à  son  fils  que  c'était  une  femme  mariée,  mère 
de  famille,  qu'elle  aimait  son  mari  et  ses  enfants,  qu'elle  avait  presque  le 
double  de  son  âge,  il  se  sentait  toujours  plus  fort  de  raisons  irrésistibles. 
Tout  à  coup  il  pâlit  et  fut  pris  d'un  accès  convulsif  conforme  aux  précé- 
dents. Il  sortit  de  sa  torpeur  au  bout  de  20  minutes,  se  plaignant  de 
douleurs  de  tête  et  d'un  sommeil  invincible.  Il  se  coucha  et  dormitjusqu'au 
lendemain  matin.  Il  resta  inquiet  toute  la  journée  sans  rien  exprimer.  Le 
soir,  à  la  fin  du  diner  son  regard  prit  l'expression  étrange  dt*jà  signalée, 
il  appela  deux  fois  par  son  nom  la  personne  qui  avait  été  l'objet  de  la  mani- 
festation erotique  de  la  veille  et  il  se  renversa  dans  une  nouvelle  crise 
convulsive.  Le  bromure  a  été  repris,  les  grandes  crises  ne  sont  pas  reve- 
nues, mais  il  a  eu  plusieurs  vertiges  qui  ont  été  précédés  de  la  même 
double  exclamation  que  le  dernier  acres.  Il  voit  cette  personne  dans  l'atti- 
tude qu'elle  avait  la  première  fois  qu'il  l'a  interpellée,  il  lui  semble  que 
Je  nom  est  répété  malgré  lui  comme  automatiquement  et  il  perd  connais- 
sance. 

Il  comprend  bien  qu'il  s'est  agi  d'une  attraction  morbide,  il  reste  con- 
vaincu qu'il  avait  été  prévenu  par  un  rêve,  il  a  senti  un  ébranlement  qu'il 
ne  peut  pas  oublier  parce  qu'il  n'avait  jamais  rien  éprouvé  qui  pût  en  être 
rapproché.  Il  est  convaincu  que  s'il  rencontrait  celte  personne  il  serait 
poussé  à  quelque  chose  d'extravagant. 

Ni  la  scène  initiale,  ni  les  réminiscences  qui  ont  figuré  depuis  dans 
l'annonce  des  vertiges  ne  s'accompagnent  d'aucun  phénomène  local  d'exci- 
tation sexuelle.  C'est  de  l'érotisme  pur.  Les  fausses  réminiscences  ne  se 
«ont  pas  reproduites  depuis  le  dernier  accès  convulsif. 

Dans  ce  fait,  la  nature  morbide  de  rattraction  explosive  est  bien 
mise  en  lumière  par  ses  associations.  Les  rapports  entre  le  choc  et 
la  Estasse  réminiscence  semblent  suffisamment  établis  par  la  convic- 
tion d'un  rêve  antérieur  dont  il  n  avait  pas  été  fait  mention  avant  lo 
cboc.  Il  est  intéressant  du  reste  de  rapprocher  de  la  fausse  rémi- 
niscence comme  manifestation  comitiale,  la  vraie  réminiscence  qui 
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se  manifeste  maintenant  dans  l'aura  des  vertiges  et  qui  a  été 
signalée  par  Hughlings  Jackson  parmi  les  auras  intellectuelles  K 

L'attraction  foudroyante,  le  coup  de  foudre,  peut  être  une  mani- 
festation épileptique.  On  ne  sera  pas  étonné  de  la  retrouver  chez  les 
dégénérés  émotifs  sujets  en  général  à  des  explosions  épileptiformes. 
Mais  ce  n*est  pas  le  seul  terrain  où  elle  peut  se  produire.  On  peut  la 
retrouver  encore  chez  une  catégorie  des  sujets  dont  Tétat  morbide, 
s'il  est  souvent  favorisé  par  une  tare  congénitale,  peut  être  acquis  de 
toutes  pièces,  chez  les  neurasthéniques,  c'est  dire  qu'un  grand  nom- 
bre de  conditions  morbides  peuvent  exposer  à  ce  genre  d'impulsion. 
Le  fait  suivant  m'a  paru  intéressant  à  cet  égard. 

Obs.  II.  —  Neurasthénie  consécutive  à  des  émotions  morales^  besoin  confus, 
coup  de  foudre. 

M.  S...,  ciuquante-deux  ans,  ancien  industriel,  appartient  à  une  famille 
Deuro-arthritique.  Son  père  et  son  grand-père  ont  été  goutteux,  ses  deux 
sœurs  ont  eu  des  accidents  hystériformes.  11  a  perdu  deux  enranls  de  coq* 
vulsions,  mais  le  Ois  qui  lui  reste  a  vingt-six  ans  et  n*a  jamab  eu  d'acci- 
dents nerveux  et  parait  tout  à  fait  normal  à  tous  égards.  Lui-même  d'aiHeurs 
s*est  toujours  bien  porté  jusque  dans  ces  dernières  années.  II  s'est  établi  et 
marié  de  bonne  heure,  a  toujours  eu  des  habitudes  régulières;  s'il  a  fait 
des  excès,  ce  sont  des  excès  de  travail.  Ses  affaires  ont  généralement  bien 
marché  et  à  part  la  perte  de  ses  enfants,  sa  vie  morale  n*a  pas  élé  plos 
tourmentée  que  sa  vie  physique.  Sa  femme  est  devenue  malade  d'une 
affection  cancéreuse  de  Tutérus,  qui  Ta  fait  traîner  misérablement  pendant 
deux  ans.  Dès  les  premiers  mois  il  a  perdu  le  sommeil.  Bientôt  Texercice 
physique  qu'il  aimait,  étant  d'une  vigueur  remarquable  lui  permettant  de 
se  livrer  aux  sports  les  plus  durs,  lui  est  devenu  insupportable;  il  avait  de 
l'indécision,  hésitant  sur  chaque  affaire.  Le  découragement  se  manifestait 
dès  qu'il  était  seul,  surtout  le  soir.  Puis  vinrent  des  troubles  dyspeptiques 
bientôt  suivis  d'un  amaigrissement  notable.  11  remit  son  industrie  aox 
mains  de  son  fils  pour  pouvoir  continuer  à  donner  des  soins  à  sa  femme. 
Il  put  alors  dormir  dans  la  journée,  si  bien  que  malgré  la  persistance  de 
ses  veilles  pénibles  il  semblait  reprendre  un  peu  de  courage,  quand  sa 
femme  succomba  rapidement  à  des  accidents  urémiques. 

Les  troubles  neurasthéniques  s'accentuèrent,  la  céphalée  s'installa  d*Qne 
manière  permanente  avec  des  recrudescences,  il  se  plaignait  d'une  sensa- 
tion de  casque,  d'un  poids  comprimant  la  région  occipitale,  était  incapable 
de  tout  travail  intellectuel  ne  pouvait  lire  que  quelques  phrases,  ne  pou- 
vait suivre  la  conversation,  en  était  arrivé  à  craindre  la  rencontre  d'un 

1.  Hughlings  Jackson.  On  a  peculiar  variely  of  epilepsy,  intelleclual  aura 
{Brain,  1888,  vol  XI,  p.  1"9).  —  Ch.  Féré  :  Les  épilepsieset  les  épileptiquet,  1890, 
p.  82.  —  Note  sur  la  réminiscence  dans  Vattaque  d^épilepsie  {Joum.  méd,  de 
Bruxelles,  1897,  n«22). 
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parent  oa  d'un  ami  ;  manquant  de  toute  confiance  en  Ini-méoie,  il  hésitait 
à  exprimer  uae  opinion,  et  s'il  l'avait  fait  restait  inquiet,  craignant  d'avoir 
parlé  à  tort,  etc.  L'insomnie  était  presque  absolue,  il  s'endormait,  mais 
était  réveillé  par  on  choc  dans  la  tète,  par  une  sensation  lumineuse,  par  un 
éclat  bruyant,  dans  un  état  d'angoisse  qui  lui  faisait  craindre  de  s*endormir 
de  nouveau.  Exténué  de  fatigue,  il  s'assoupissait  pour  subir  le  même 
réveil  angoissant. 

n  était  irritable  ;  le  moindre  bruit,  la  moindre  variation  d'éclairage  lui 
laissaient  de  la  douleur.  Ce  qui  l'inquiétait  surtout  c'était  un  besoin  vague 
qui  se  produisait  de  temps  en  temps  par  accès.  C'était  une  sensation  indé- 
6nie  de  besoin  anxieux,  aussi  angoissant  an  point  de  vue  physique  qu'an 
point  de  vue  mental,  mais  il  était  incapable  de  se  rendre  compte  si  c'était 
«B  besoin  d'aliments  on  de  boisson,  un  besoin  d'excitation  sensorielle,  ou 
«n  besoin  d'activité  ou  plutôt  toutes  ces  sensations  se  trouvaient  réunies  et 
confondues.  Il  se  jetait  sur  un  aliment  on  sur  une  boisson  qui  était  à  sa 
portée  et  se  trouvait  immédiatement  soulagé  après  l'ingestion  d'ulie  très 
petite  quantité;  s'il  ne  trouvait  rien,  il  se  précipitait  dehors,  marchant  à 
une  allure  rapide  ;  la  fatigue  amenait  rapidement  le  calme. 

Sous  l'influence  d'un  traitement  tonique  et  d'une  discipline  hydrothéra- 
pique,  les  troubles  neurasthéniques  s'étaient  notablement  atténués;  la 
marche  notamment  était  devenue  plus  facile  et  lui  procurait  un  peu  de 
sommeil.  Cependant  il  en  usait  modérément,  parce  qu'il  avait  remarqué 
que  la  fatigue  déterminait  les  sensations  de  besoin  confus  et  anxieux  qui 
l'avaient  fait  plusieurs  fois  se  précipiter  dans  un  café  pour  ingérer  des 
hqueors  fortes  pour  lesquelles  il  manifestait  une  intolérance  complète;  il 
était  pris  immédiatement  de  vomissements.  Depuis  plusieurs  années,  il 
vivait  dans  une  continence  complète  et  qui  lui  coûtait  peu;  mais  il  remar- 
quait que  depuis  que  ses  forces  revenaient,  l'excitation  sexuelle  interve- 
nait dans  les  crises  de  besoin  confus.  S'il  était  dans  la  rue,  il  lui  arrivait 
d'accélérer  la  marche  pour  suivre  une  femme,  n'importe  laquelle,  dont  il 
n'avait  vu  que  le  dos;  pendant  un  certain  temps  cette  poursuite  l'aidait  à 
marcher,  puis  tout  à  coup  la  fatigue  arrivait  et  il  s'en  retournait  dans  l'atti- 
tode  du  chien  fouetté.  Il  n'était  plus  question  d'excitation  sexuelle,  c'était  le 
besoin  de  repos  qui  s'imposait.  Un  jour  qu'il  avait  été  pris  dans  la  rue  et 
qu'il  suivait  ainsi  une  femme  qu'il  ne  voyait  que  de  dos,  une  autre  femme 
vint  à  ie  croiser,  il  se  sentit  irrésistiblement  poussé  vers  elle  et  Taborda  à 
brûle-pourpoint  par  une  invitation  pressante.  L'accueil  plus  méprisant 
qu'irrité  qui  lui  fut  fait  suffit  à  le  faire  revenir  à  lui;  mais,  il  fut  pris  tout 
de  suite  d'une  sensation  de  vertige  qui  le  fit  se  précipiter  dans  la  première 
boutique,  où  il  fat  quelques  minutes  à  se  remettre  de  sa  confusion. 

Cette  scène  détermina  une  recrudescence  de  la  neurasthénie,  qui  dura 
encore  plusieurs  mois.  Le  malade  refusait  de  sortir  seul,  longtemps  encore 
après  que  les  besoins  angoissants  avaient  disparu.  II  était  guéri  qu'il  gar- 
dait encore  la  conviction  que  la  personne  qu'il  avait  abordée,  poussé  par  le 
coup  de  foudre,  était  d'une  beauté  exceptionnelle,  qu'il  en  avait  été  frappé 
à  juste  titre,  et  conservait  à  son  égard  une  réminiscence  illusoire.  11  lui  a 
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fallu  revenir  sur  son  opinion  quand  longtemps  plus  tard,  il  a  eu  l'occasion 
de  la  revoir. 

Les  impulsions  des  neurasthéniques  sont  particulièrement  inté- 
ressantes; bien  que  généralement'  conscientes,  elles  peuvent  être 
irrésistiblement  impératives  et  entraîner  à  des  actes  graves  de  consé- 
quences. La  multiplicité  des  conditions  dans  lesquelles  le  syndrome 
de  Beard  peut  se  développer'  indique  assez  que  leurs  chances  de 
développement  sont  nombreuses,  et  elles  tiennent  dans  la  délinquance 
une  place  importante.  La  sensation  de  besoin  confus  joue  un  rôle  dans 
cette  délinquance  :  je  connais  une  neurasthénique  à  faim-valle  qui, 
quand  elle  se  trouve  prise  de  la  faim  dans  un  magasin  de  nouveautés  où 
elle  n*a  rien  à  se  mettre  sous  la  dent,  achète  un  objet  quelconque  dont 
elle  n'a  que  faire;  cette  acquisition  la  soulage  mais  elle  reconnaît  que 
si  elle  n'avait  pas  d'argent  sur  elle,  Tangolsse  pourrait  la  pousser  à  un 
écart.  Chez  les  neurasthéniques,  le  besoin  de  manger  se  manifeste, 
quelquefois  par  un  état  de  malaise  sans  la  sensation  spécifique  de  la 
faim  '.  On  a  expliqué  certains  faits  d'ivrognerie  périodique  par  la  con- 
tinence forcée^,  qui  montrent  bien  aussi  l'mdécision  du  besoin.  On 
la  retrouve  souvent  chez  les  dégénérés  qui  se  font  remarquer  par 
leur  défaut  de  résistance  au  désir.  Qu'il  s'agisse  de  la  faim  ou  de  la 
soif,  c'est  un  besoin  angoissant  et  impérieux  comme  le  besoin  de 
dormir  des  narcoleptiques,  c'est  tout  de  suite  qu'ils  doivent  le 
satisfaire;  ils  ne  temporisent  pas  plus  quand  Tinstinct  sexuel  est  en 
jeu  :  aussi  l'histoire  des  dégénérés  nous  montre  avec  quelle  facilité 
ils  se  trouvent  entraînés;  souvent  l'attraction  se  manifeste  chez  eux 
d'une  façon  explosive.  La  confusion  du  besoin  se  retrouve  dans  l'his- 
toire des  toxicomanes  '.  C'est  principalement  chez  les  névropathes 
qu'on  la  voit  se  manifester  sous  l'influence  de  la  fatigue*. 

Quelque  soit  son  mécanisme,  la  forme  explosive  de  l'attraction 
sexuelle,  le  coup  de  foudre,  s'éloigne  autant  que  possible  des  pro- 

4.  Gh.  Féré.  Impulsions  inconscientes  chez  un  neurasthénique  {La  Belgique  médi- 
cale, i898,  vol.  I,  n»  8). 

2.  Darroux.  Des  rapports  de  la  neurasthénie  avec  Vartério-sclérose.  Th.  Bor- 
deaux, 1895.  —  G.  K.  Patricopoulo.  Neurasthénie  d'origine  traumatique,  th.  1894. 
—  Merlier.  Elude  delà  neurasthénie  d'origine  syphilitique,  th.  1895.  —  F.  Levil- 
lain.  Essais  de  Neurologie  clinique;  neurasthénie  de  Beard  et  états  neurasthé- 
niques, 1896. 

3.  Th.  Benda.  Neurasthenicher  Hunger  (Deutsche  med,  Wochen,  1898,  n*  13)» 

4.  Remondino.  Some  obs.  on  continence  on  a  factor  in  health  and  disease 
[Indian  med,  Rec,  1900,  XVIU,  p.  105). 

5.  Gh.  Féré.  Note  sur  un  cas  de  toxicomanie  variable  (Joum.  méd.  de  Bruxelles^ 
1897,  n«  48). 

6.  Gh.  Féré.  Les  troubles  mentaux  de  la  fatigue  (La  médecine  moderne,  1898, 
p.  626). 
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cédés  de  la  sélection  sexuelle,  tels  que  l'évolution  Ta  constituée  en 
mettant  en  valeur  les  éléments  intellectuels  et  moraux  à  côté  des 
éléments  somatiques;  les  conditions  morbides  auxquelles  on  la  voit 
associée  justifie  la  défiance  à  son  égard  Avant  de  la  considérer 
conome  une  inspiration  céleste  à  laquelle  on  doit  obéir  sans  résis- 
tance, il  est  prudent  de  chercher  si  ce  n'est  pas  un  simple  avertis- 
sement de  la  nature  indiquant  que  quelque  chose  va  mal  dans  un 
des  grands  appareils  :  ce  peut  être  un  symptôme  dont  il  faut  cher- 
cher la  cause.  Son  association  aux  pressentiments,  aux  fausses  rémi- 
niscences, aux  besoins  confus  qui  caractérisent  une  sensibilité 
anormale,  est  bien  propre  a  faire  soupçonner  que  le  coup  de  foudre 
est  la  manifestation  d'une  émotivité  morbide. 
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LA  GRISE  NASALE  TABÉTIQUE 

Par  Henri  JCJLLIAN 


Le  tabès  est  la  maladie  de  la  sensibilité.  Cette  phrase  se  passe  de 
tout  développement.  La  sensibilité  générale  y  peut  être  lésée  sur 
tous  les  points  du  corps  et  dans  tous  ses  modes  :  sens  musculaire, 
sensibilités  tactile,  douloureuse,  thermique.  11  serait  superflu  d'in- 
sister. La  sensibilité  spéciale  n'échappe  pas  à  cette  soite  de  mainmise 
de  la  maladie  ;  les  troubles  de  la  vue  et  de  Touîe  y  ont  été  les  pre- 
miers étudiés  et  très  amplement  :  d'abord,  parce  que  leur  étude 
est,  plus  que  celle  des  autres  sens,  facile  au  médecin  qui  a  pour  la 
mener  à  bien  des  instruments  précis  et  précieux  :  tel  Tophibalmo- 
scope;  ensuite  el  surtout  parce  t^ue  ce  sont  deux  sens  d'une  impor- 
tance capitale  pour  la  vie  de  relation,  et  que  leur  moindre  altération 
jette  Talarme  dans  l'esprit  du  patient.  Les  troubles  du  goût  et  de 
Todorat,  qu'on  trouvait  jusqu'ici  épars  dans  différentes  observations, 
ont  été,  dans  ces  dernières  années,  étudiées  pour  la  première  fois 
par  M.  Klippel  '. 

S'il  est  pour  la  sensibilité  générale  un  mode  de  traduire  son 
atteinte  au  cours  de  la  maladie,  c'est  bien  celui  auquel  nous  conve- 
nons de  donner  le  nom  de  crise  (crises  de  douleurs  fulgurantes  et 
toutes  les  crises  viscérales).  Ce  mode  se  retrouve  dans  les  troubles 
de  la  sensibilité  spéciale.  En  son  mémoire,  M.  Klippel  insiste  tout 
particulièrement  sur  révolution  sous  forme  d'accès  des  perversions 
du  goût  et  de  l'odorat,  de  ces  sensations  subjectives  et  non  motivées 
€  de  terre  >,  c  d'âcreté  »,  c  d'amertume  )».  Il  les  voit  :  apparaître 
brusquement,  durer  quelques  minutes,  cesser  pour  quelques  heures, 
quelques  jours,  quelques  mois.  C'est  une  crise,  mais  sans  douleurs. 

Ainsi  sous  le  nom  de  crise  nasale,  M.  Klippel  décrit  un  syndrome 
à  évolution  également  paroxystique  ayant  pour  siège  la  pituitaire. 
La  crise  nasale  s'est  montrée  pour  la  première  fois  à  Klippel  chez 
un  tabétique  évident,  âgé  de  quarante-deux  ans,  à  la  troisième 

1.  Klippel.  Troubles  du  goût  et  de  Vodorat  dans  le  tabès.  {AfXihives  de  neuro- 
logie, 1897.) 
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année  de  sa  maladie,  accompagnée  d'aura  paresthésique  dans  la 
sphère  du  V.  Du  côté  de  la  pituitaire,  on  trouvait  chez  ce  malade 
l'abolition  du  réflexe  au  chatouillement,  une  diminution  de  la  sensi- 
bilité au  toucher  et,  à  gauche  seulement,  une  diminution  de  l'odorat. 
La  crise  est  caractérisée  par  un  accès  d*éternuements  avec  pares- 
thésie  nasale,  précédé  de  symptômes  subjectifs  dans  la  sphère  du 

V  au  niveau  de  la  face  et  du  cou.  Au  début,  avant  l'éternuement,  il 
y  a  une  sensation  anormale  dans  la  £ace,  presque  toujours  du  côté 
gauche,  et  toujours  prédominante  de  ce  côté.  C'est  une  sorte  d'aura 
occupant  principalement  la  joue  :  sensation  étrange,  sorte  de  cons- 
triction  de  la  face,  d'engourdissement,  de  raideur  dans  la  sphère 
du  V.  11  semble  au  malade  que  la  sensibilité  disparaît  dans  les  tégu- 
ments de  la  joue.  Cette  sorte  d*engourdissement  le  pousse  à  faire 
des  grimaces  volontaires  avec  ce  côté  de  la  face,  comme  pour 
réveiller  une  sensation  absente.  S'il  touche  sa  face  à  ce  moment,  il 
lui  semble  que  la  joue  n'existe  plus  :  la  sensibilité  devient  de  plus 
en  plus  obtuse  dans  cette  partie;  il  éprouve  aussi,  à. ce  moment,  un 
peu  de  fourmillement  accompagnant  l'engourdissement.  Presque  en 
même  temps,  le  malade  a  la  sensation  que  la  narine  du  même  côté 
est  enchifrenée,  bouchée,  tandis  qu'à  droite  l'air  passe  normalement. 
A  ce  moment  des  picotements  surviennent  au-devant  du  larynx, 
dans  les  téguments,  non  dans  le  larynx  lui-même,  d'ailleurs  sans 
toux  ni  dyspnée.  Puis;  le  besoin  d'étemuer  se  fait  sentir  :  des  four- 
millements se  produisent  au  niveau  de  la  pituitaire,  et  l'éternuement 
se  répète  sept  à  dix  fois.  Pas  de  troubles  vaso-sécrétoires  notables; 
pas  d'écoulement  nasal  de  quelque  importance.  Les  éternuements 
mettent  fin  à  la  crise  et  les  sensations  anormales  dans  la  sphère  du 

V  disparaissent  à  ce  moment. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  et  Tenchifrènement  n'existent  qu'à 
gauche  ;  cependant,  il  y  a  parfois  dans  la  joue  droite,  mais  seulement 
à  l'état  d'ébauche,  le  même  trouble  qu'à  gauche.  Aucune  odeur 
spéciale  pendant  la  crise. 

Nous  avons  observé  le  deuxième  cas  de  crise  nasale  ^  Les  accidents 
étaient  apparus  à  la  cinquième  année  de  la  maladie.  Chez  ce  malade, 
il  y  avait  des  troubles  très  marqués  de  la  sensibilité  dans  la  sphère 
du  V  à  la  face;  on  notait  en  outre  du  côté  de  la  pituitaire  :  anosmie 
totale;  diminution  considérable  de  la  sensibilité  tactile;  pas  de 
réflexe  au  chatouillement;  pas  d'éternuement  provoqué;  pas  de 
réflexe  naso-conjonctival.  Les  crises  sont  caractérisées  par  des  accès 


i.  Nous  le  rapportons  dans  notre  Thèse  :  Troubles  du  goût  et  de  Vodorat  dans 
le  tabès. 
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d'éternùements  indépendants  de  tout  coryza  :  une  sensation  toute 
spéciale  de  picotement,  de  fourmillement  localisée  par  le  malade 
dans  la  profondeur  des  fosses  nasales,  annonce  la  crise  à  laquelle 
nous  n'avons  pu  déceler  d'aura  paresthésique  faciale.  Apres  une 
durée  de  une  à  trois  minutes  pour  les  paresthésies  de  la  pituitaire, 
se  montre  la  crise  sternutatoire  qui  se  prolonge  pendant  au  moins 
un  quart  d'heure,  dit  le  malade,  avec  vingt  éternuements  et  même 
davantage.  Ceux-ci  mettent  fin  à  toute  sensation  subjective  :  ils  ne 
sont  jamais  suivis  d'hypersécrétion  de  la  muqueuse  pituitaire. 

En  somme,  cette  crise,  quoique  différant,  par  certains  côtés,  de 
celle  décrite  par  M.  Klippel,  lui  est  facilement  superposable.  La 
crise  décrite  par  cet  auteur  se  résume  en  ceci  :  première  période, 
caractérisée  par  une  aura  paresthésique  de  la  joue,  du  cou  et  du 
nez;  deuxième  période  accusée  par  des  picotements  dans  la  narine 
gauche,  et  terminée  par  un  accès  d'éternùements.  Eh  bien!  chez 
notre  malade,  la  première  période  d'aura  faciale  n'existe  pas,  mais 
la  deuxième  est  exactement  la  même. 

Klippel  ne. doute  pas  que  cette  crise  nasale  soit  provoquée  par  un 
trouble  de  la  sensibilité  générale  et  non  de  la  sensibilité  spéciale  de 
l'odorat.  Toujours  est-il  qu'en  décrivant  la  crise  nasale  tabétique,  il 
a  cherché  à  établir  les  analogies  et  les  différences  qu'elle  présentait 
avec  le  coryza  spasmodique  des  arthritiques. 

On  sait  que  ceux-ci  sont  sujets  à  des  crises  d'éternùements  surve- 
nant dans  certaines  conditions  :  le  fait,  par  exemple,  de  passer  d'un 
lieu  chaud  ou  ensoleillé  à  une  place  fraîche  et  ombreuse. 

Chez  les  tabétiques,  il  est  incontestable  que  le  tabès  est  la  cause 
de  l'accès.  Il  faut  insister  particulièrement,  comme  Ta  fait  Klippel, 
sur  Taura  qui  précède  Taccès  d'éternùements  et  qui  consiste,  ainsi 
que  nous  l'ayons  dit  plus  haut,  en  une  paresthésie  évoluant  dans  la 
sphère  du  trijumeau  (joue,  etc.)  ;  il  faut  faire  remarquer  que  cette 
aura  survient  précisément  chez  des  malades  qui,  en  dehors  de  l'accès 
nasal,  présentent  des  lésions  permanentes  du  V  (tabès  à  complica- 
tions bulbaires).  Si  Ton  examine  l'odorat  de  ces  malades,  on  y  trouve 
des  troubles  permanents,  ainsi  que  cela  existait  dans  notre  cas. 

Il  est  encore  important  de  rappeler  que  l'éternuement  a  été 
reconnu  comme  modifié  au  cours  du  tabès,  soit  aboli  dans  les 
coryzas,  disparu  quand  on  cherche  à  le  provoquer  par  chatouille- 
ment de  la  pituitaire,  soit  exalté  spontanément  par  crises  tabé- 
tiques. 

Enfin,  et  c'est  là  pour  nous  un  point  capital,  les  crises  ne  survien- 
nent que  du  jour  où  le  malade  est  tabétique  :  elles  sont  donc  nette- 
ment liées  aux  lésions  des  autres  organes.  Notre  malade  n'avait 
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jamais  eu  de  crise  semblable  avant  d'être  manifestement  tabétique. 
Ainsi  en  foit  foi  son  observation  que  nous  avons  nous-même  recueillie. 

Observation.  —  Rimb...,  cinquante-cinq  ans,  entré  à  Brévannes  en  1897, 
îalle  Villemin,  service  de  M.  le  D*"  Touche. 

A  toujours  joui  d'une  bonne  santé;  excès  alcooliques,  surtout  d'absinthe, 
dont  il  buvait  jusqu'à  un  litre  par  jour  pendant  cinq  ans.  Excès  vénériens, 
mais  pas  de  syphilis. 

Début  de  la  maladie  en  1891  par.  des  crampes  douloureuses  dans  les 
jambes;  douleurs  en  ceinture.  Troubles  urinaires.  Vue as>ez  bien  conservée. 
Signes  de  Westphall,  de  Romberg,  d'Argyli-Roberlson.  Anesthésie  totale 
aux  membres  inférieurs. 

Depuis  1893,  le  malade  est  privé  de  la  faculté  de  sentir  les  odeurs,  mais 
sans  perversion  de  la  sensation  olfactive.  Voici  quatre  à  cinq  ans  qu'il  est 
sujet  à  des  crises  d'éternuements  survenant  en  dehors  de  tout  coryza.  Ces 
crises  sont  fréquentes  et  chacune  d'elles  est  longue:  la  crise  est  annoncée 
par  une  sensation  de  picotement,  de  fourmillement  que  le  malade  éprouve 
dans  la  pro^'ondeur  des  fosses  nasales  :  il  n'y  a  pas,  annonçant  la  crise,  de 
paresthésies  au  niveau  des  joues.  Cette  sensation  spéciale  localisée  à  la 
pituitaire  dure  de  une  à  trois  minutes  :  ce  temps  écoulé,  apparaissent  les 
éternueinents  qui  se  répètent  pendant  au  moins  un  quart  d'heure,  d'après 
le  dire  du  malade,  au  uonibre  de  vingt  et  même  davantage.  Ces  éternue- 
ments  mettent  On  à  la  crise,  et  lorsqu'ils  sont  terminés,  le  malade  n'éprouve 
plus  aucune  sensation  anormale  dans  les  fosses  nasales.  Jamais  cette  crise 
ne  s'accompagne  d'hypersécrétion  de  la  muqueuse  pituitaire. 

Depuis  quelques  aunées,  ce  malade  prétend  ne  trouver  aucun  goût  aux 
aliments  qu'il  prend.  Très  souvent,  il  accuse  une  sensation  d'amertume 
dans  la  bouche,  et,  pi  is  exactement,  sur  la  langue.  Cette  sensation  survient 
surtout  la  nuit;  elle  est  même  si  intense  que  c'est  elle  qui  réveille  le 
malade;  en  même  temps  celui-ci  salive  abondamment  »  comme  de  l'eau 
de  savon  ».  Au  bout  d'un  temps  variable,  une  heure  quelquefois,  goût 
amer  et  sialorrhée  disparaissent  ensemble. 

L'examen  de  la  sensibilité  fait  constater  une  anesthésie  des  deux  joues; 
une  diminution  considérable  de  la  sensibilité  à  la  douleur  sur  ces  deux 
parties  où  la  piqûre  même  profonde  est  à  peine  sentie.  L'anesthésie  et 
Tanalgésie  sont  absolues,  complètes,  sur  les  deux  ailes  du  nez. 

Du  côté  de  l'odorat,  on  constate  manifestement  une  anosmie  totale  : 
l'eau  camphrée,  l'essence  de  Wmtergreen  n'éveillent  aucune  sensation.  La 
sensibilité  de  la  pituitaire  est  considérablement  diminuée  :  le  malade  sent 
à  peine  1^  chatouillement  :  il  n*a  pas  de  réflexe  de  défense,  pas  d'éternue- 
ment,  pas  de  réflexe  naso-conjqnctival  :  en  somme  hypoesthésie  très 
notable  de  la  pituitaire  et  réflexes^  de  celte  muqueuse  apparemment  abolis. 
Du  cûté  du  goût,  la  sensibilité  de  la  langue  est  abolie  au  contact,  et 
incootestablemeat  diminuée  à  la  douleur.  Les  substances  sapides  sont  à 
peine  perçues:  sucre,  sel,  sulfate  de  quinine  :  la  chose  est  frappante  pour 
ce  dernier  corps  auquel  le  malade  trouve  un  «  petit  goût  amer  ».  Il  ne  s'en 
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>up  que  r&gustie  ne  soit  totale,  étant  données  les  doses 
lérables  de  sulfate  de  quinine  nécessaires  pour  éTeiiler 
légère  amertume. 

aspect  normal;  le  réflexe  pharyngé  est  aboli;iln*ya 
a  déglutition;  la  vue  et  Touîe  ne  semblent  pas  modifiées. 

engagé  à  publier  cette  observation,  c'est  la  rareté 
\  encore  si  peu  connue,  malgré  Texcellente  descrip- 
la  M.  Klippei.  Peut-être  demande-t-elle  à  être 
tout  cas  nous  serions  heureux  si  cette  modeste 
ns  cette  voie  Tattention  des  observateurs. 
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BASES  PHYSIOLOGIQUES  DE  L'ÉTUDE  PATH06ÉNIQUE 
DU  DIABÈTE  SUCRÉ 

Par  WL  J^ÈPinm 


CI.  Bernard  a  magistralemeDi  abordé  le  problème  de  la  pathogénie  < 
diabète  :  il  a  reconnu  que,  normalement,  le  sang  renferme  toujours  c 
socre,  indépendamment  des  hydrates  de  carbone  apportés  par  Taliment 
tion,  et  que  ce  sucre  provient  du  foie.  11  a,  de  plus,  constaté  que  chez  le  di 
bétique  il  y  a  toujours  hyperglycémie.  Ces  faits  sont  incontestables*.  Mi 
rémineni  physiologiste  a  été  moins  heureux  quand  il  a  formulé  sa  conce 
tioo  de  la  pathogénie  du  diabète. 

D'après  lui,  cette  maladie,  «au  point  de  vue  de  son  origine  hépatique, 
seule  connue,  la  seule  scientifiquement  analysée  jusqu'à  ce  jour,  n*est  aut 
chose  qu^un  trouble  de  la  nutrition  portant  précisément  sur  le  phénomèi 
de  dépôt  de  réserve....  Par  suite  d'un  travail  de  désassimilation  excess 
l'organisme  use  incessamment  et  d'une  manière  exagérée  le  dépôt 
réserve  dont  le  foie  est  le  siège;  le  sucre  est  versé  dans  le  sang  en  quanti 
anormale,  d*où  hyperglycémie  et  glycosurie;  mais  la  source  hépatique  n'c 
pas  épuisée  pour  cela  :  elle  continue  à  assimiler  les  matériaux  propres 
former  le  glycogène,  et  par  suite  le  sucre;  elle  redouble  pour  ainsi  di 
d^activité  pour  remplacer  le  sucre  élimmé;  elle  épuise  Torgaaisme  po 
suffire  à  cette  production,  à  cette  dépense  désordonnnée  en  matière  sucre 
U  parait  donc  évident,  ainsi  que  Texpérience  Ta  d*ailleurs  prouvé,  q 
chez  le  diabétique,  le  foie  n'a  pas  perdu  ses  fonctions  ;  it  pèche  au  contrai 
par  an  fonctionnement  trop  actif,  par  une  vitalité  exubérante  '.  » 


i.  La  pathogénie  de  la  glycosurie  pblorizique  est  tout  k  fait  différente  de  c« 
du  diabète  véritable  (voir  Revue  de  médecine^  1S96,  p.  596). 

2.  CL  Bernard,  Leçùus  sur  le  diabèie  et  la  glycogénèse  animcUey  Parts,  18 
p.  436-437. 
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J'ai  reproduit  en  eotier  ce  passage  parce  qu*il  nous  liyre  la  dernière 
expression  de  la  pensée  du  mailre.  Sans  manquer  de  respect  à  sa  mémoire 
on  peut,  je  pense,  trouver  aujourd'hui  bien  eiclusive  sa  pathogénie  du  dia-- 
bète.  Nous  avons  en  eflet  appris  que  dans  cette  maladie  la  vitalité  do  foie 
n'est  pas  nécessairement  exaltée,  qu'un  vice  de  fonctionnement  de  Tor- 
gane  hépatique  n'est  pas  «  sa  seule  origine,  scientiOqaemeut  coonue  », 
mais  qu'il  faut  compter  avec  la  diminution  de  la  glycolyse  dans  les  tissus 
et  le  défaut  d'activité  fonctionnelle  du  pancréas.  Cl.  Bernard  soupçonnait 
que  la  pathogénie  du  diabète  était  complexe  ;  nous  pouvons  dire  aujourd'hui 
qu'elle  Test  encore  beaucoup  plus  qu'il  ne  supposait.  Pour  tÀcher  de  la 
débrouiller,  suivons  sa  méthode,  c'est-à-dire  partons  du  terrain  solide  de 
la  physiologie. 


SOURCES  DU  SUCRE  DU  SANG 

{^  INGESTION   d'hydrates    DE   CARBONE. 

A  l'état  physiologique  et  avec  l'alimentation  mixte  les  hydrates  de  carbone 
jBont  la  source  principale  du  glucose  nécessaire  à  l'économie.  Les  hydrates 
de  carbone  sont  ingérés  soit  comme  substances  amylacées,  soit  comme 
substances  sucrées. 

Transformation  des  substances  amylacées. 

L'amidon,  s'il  n'est  pas  à  Félat  d'empois,  est  fort  peu  attaqué  par  les 
sucs  digestifs  :  une  notable  portion  de  l'amidon  du  pain  reste  non  utilisée 
chez  rhomme,  surtout  chez  certains  sujets,  car  il  y  a  de  notables  différences 
individuelles. 

Chez  le  chien  où  ces  difîérences  sont  certainement  moindres,  nous  pos- 
sédons des  renseignements  assez  précis,  grâce  aux  expériences  d*Ellenberger 
et  Hofmeister  *  qui  ont  été  faites  sur  sept  chiens  alimentés  pendant  quelques 
jours  avec  de  la  viande,  puis  soumis  pendant  vingt-quatre  heures  à  I  inani- 
tion, et  recevant  alors  une  ration  de  115  grammes  de  riz  (cuit  à  l'italienne; 
renfermant  100  grammes  de  substance  sèche,  et  86  grammes  d'amidon. 
Ces  animaux  ont  été  sacrifiés,  chacun  à  une  heure  différente,  à  partir  du 
moment  de  Tingestion,  savoir  :  après  une  heure,  deux  heures,  trois  heures, 
quatre  heures,  six  heures,  huit  heures  et  dix  heures.  Chez  tous  on  a  soi- 
gneusement analysé  le  contenu  de  l'estomac  et  de  Tintestin.  Dans  Testomac 

1.  Voir  RQbner,  Ueber  die  Ausniltzxing  einiger  Nahrungsmitlel  im  Darmcû' 
nale  des  Menschen,  {Zeilschrift  fUr  Biologie,  1879,  t.  XV,  p.  115). 
'    2.  Ëllenberger  et  Hofmeister,  Ueàer  die   Verdauung  der  Slârke  bel  Hunden 
{Archiv  fUr  Physiologie,  1891,  p.  212). 
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00  a  trouvé  de  Tamidon  et  de  la  dextrioe;  dans  Tiatestin,  outre  ces  deux 
substances,  une  certaine  proportion  de  sucre.  En  représentant  par  100  les 
86  grammes  d*araidon  ingérés  on  a  : 


Qaantitét)  d'bydratoa  de  carbone 

''     "^— 

retrouvées  dan»  le   tube  digestif 
à  l'eut 

QUANTITES                      1 

d'amidon 

DE  DEXTRINB 
OU    DB    SUCRE 

TOTALES 

NOïl 
RETROUVÉES 

Après  i  heure. 

92,5 

1,1 

93,6 

6,4 

-     2     — 

75,2 

1,9 

n,l 

22,9 

-     3      — 

52,7 

3,6 

56,3 

43,7 

—     4      — 

49,7 

6,6 

26,3 

73,7 

—     6      — 

12,2 

3,3 

15,5 

«4,5 

-     8      — 

IJ 

1,3 

3,0 

97,0 

—   10      — 

1,4 

0,1 

1,5 

98,5 

Les  chiffres  des  deux  première  colonnes  ont  été  obtenus  directement  par 
l'analyse  du  contenu  du  tube  digestif.  On  voit  qu'aubout  d'une  heure  il  y  a 
encore  92,5  0/0  d'amidon  à  ïélat  d'amidon,  et  seulement  1,1  à  Tétat  de 
dextrioe  ou  de  sucre.  En  additionnant  ces  deux  chiffres  ou  a  93,6,  qui  sous- 
trait de  100,  laisse  6,4.  Ce  chiffre  indique  la  quantité  d'hydrates  de  car- 
bone non  retrouvés  5  dans  le  tube  digestif,  c  est-à-dire  absorbés.  Après  huit 
heures,  la  résorption  d'une  quantité  modérée  d'amidon  peut  atteindre 
97  p.  100.  Ces  chiffres  sont  intéressants;  mais  ils  ne  valent  que  comme  ren- 
wgnement;  car  chez  l'homme  la  production  de  sucre  serait  certainement 
moins  considérable. 

Bleile,au  lieu  d*amidon,afait  ingérera  un  chien  de  13  k.  600,  à  jeun  depuis 
quatre  jours,  de  la  dextrine,  à  la  dose  de  100  grammes  (correspondant  à 
M 1  gr.  de  glucose).  L'animal  sacriQé  quatre  heures  et  demie  plus  tard,  on  a 
trouvé  dans  le  tube  digestif  une  quantité  d'hydrates  de  carbone  correspon- 
dant : 

Dans  restomac,  à 22  gr.  2  de  glucose 

Dans  rintestin,  à 6gr.  9 

29  gr.  1 

SI  gr.  9  de  glucose  ont  donc  disparu  du  tube  digestif;  cela  fait  73,7  0/0 
de  la  quantité  ingérée. 

1.  Les  chiffres  précédents  présentent  quelques  irrégularités  (qu'on  reconnaît 
eo  construisant  la  courbe),  et  qui  tiennent  sans  doute  à  ce  que  les  chiens,  qui 
n'étaient  pas  dans  les  mêmes  conditions  d'âge,  de  poids  et  de  race,  n'avaient 
pas  la  même  puissance  digestive.  Mais  ces  irrégularités  ne  sont  pas  très  consi- 
dérables. On  remarquera  que  c'est  au  milieu  de  la  période  digestive  (quatre 
heures  environ  après  Tingestion  de  l'amidon)  qu'on  trouve  le  plus  de  dextrine 
ou  de  sucre  dans  le  tube  digestif.  Au  commencement  il  s'en  est  encore  peu 
formé,  et  à  la  fin  ces  substances  ont  été  ré8ort>ée8. 

2.  Bleile,  Ueber  den  Zuckergehalt  des  D Iules  {Archiv  fur  Analomie  und  Physio* 
iogie^  1879,  physioL  Ahlh,  p.  59). 

RkV.   de  Mto.,  TOMB  XX.  —  1900.  40 
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Quant  au  mode  dont  se  fait  la  transformation  de  Famidon  en  sucre  ^  oa 
admet  généralement  aujourd'hui  qu'il  y  a  formation  successi?e  d'aroylo- 
dextrine,  d'érythro-dextrine  d'achroo-dextrine,  d'isomaltose  et  de  maltose 
enfin  de  glucose.  L'influence  de  la  salive  est  minime,  car  la  ptyalioe  qu'elle 
renferme  cesse  d'agir  dans  le  milieu  acide  de  l'estomac';  cependant,  après 
Finjection  de  substances  amylacés  on  trouve  de  la  dextrine  et  des  traces 
de  sucre  dans  Festomac,  mais  il  s'y  forme  surtout  de  Facide  lactique. 

'  Dans  Fintestin  grêle,  sous  l'influence  du  suc  pancréatique^  dont  l'action 
sur  Famidon  est  si  énergique,  il  y  a  formation  de  beuieoup  de  maltose, 
puis  de  glucose,  grâce  à  une  enzyme  qui  transfioriDe  la  maltose  en  glucose 
et  dont  il  sera  question  plus  loin. 

Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  snr  la  question  de  savoir  si  le  sue 
intestinal  seul  a  la  propriété  de  saccharifier  Famidon  :  Cette  questioa  a 
quelque  intérêt  à  notre  point  de  vue;  car,  dans  les  maladies  graves  du 
pancréas,  il  n'y  a  plus  à  compter  sur  le  suc  pancréatique;  et,  comme  on 
sait,  certains  individus  sécrètent  très  peu  de  salive.  Bidder  et  Schmidt, 
Frerichs,  Gumilewski ',  Grunert  *,  SchiflfS  Turbing  and  Manning*, 
F.  Krùger  ',  etc.,  Font  tranchée  par  l'affirmative,  Thiry  et  K.  Lehmann, 
par  la  négative.  Rôhmann^  pense  que  ces  divergences  doivent  s'expliquer 
par  le  fait  que  le  suc  employé  provenait  de  différents  segments  de  l'in- 
testin. Après  avoir  rappelé   nos  expériences  *,  il  conclut  comme  nous, 

1.  Pour  la  littérature,  voir  les  publications  les  plus  récentes  : 

E.  Kiilz  et  J.  Vogel,  Welche  Zuckerarten  entstehen  bei  dem  durch  ihierhche 
Fermente  bewirkten  Ahbau  der  Stârke,  etc.  (Zettschrift  fUr  Biologie,  1895,  t.  XXXI, 
p.  108. 

Dictionnaire  de  physiologie  de  Ch.  Richet,  article  Amylacés. 

Bulow,  Lc6e?*  die  dextrinarligen  Abbauproducle  der  Stdrke  {Pflueger^s  Archiv. 
1895,  t.  LXII,  p.  131). 

Neumeister,  Lehrbuch  der  phys.  Chemie^  2*  édition,  1897,  p.  286. 

2.  D'après  Friedenthal,  Veber  Amylaceenverdauung  im  Magen  der  Ovmivortn 
{Archiv.  fur  Physiolog.  Supplem.  heft,  1899,  p.  383),  chez  le  chien,  avec  la  pro- 
portion énorme  de  5  0/0  d'acide  chlorhydrique,  le  suc  gastrique  pourrait  encore 
transformer  une  certaine  quantité  d'amidon;  mais  cette  transformation  serait 
indépendante  de  Faction  de  la  ptyaline.  Dans  ces  conditions,  évidemment  très 
anormales,  il  se  formerait  surtout  de  Férylhrodextrine,  mais  très  peu  de 
glucose. 

3.  Gumilewski,  Ueber  Résorption  im  Darm  (Pflueger's  Archiv,  1886,  t.  XXXIX, 
p.  56i.) 

4.  Grunerl,  Die  fermentative  Wirkung  ders  Dûnndarmsaftes  (Inaug.  Dis$erl. 
Dorpat,  1890.) 

5.  Schiff,  Le  suc  intestinal  des  mammifères  (Archives  de  physiologie  normale  et 
pathologique,  1892,  p.  699.) 

6.  Turbing  and  Manning,  A  rescairhe  on  the  properties  of  pure  human  succus, 
enlericus  (Guy's  hospital  reports),  1892,  p.  27.) 

7.  F.  Kùger,  Untersuchungen  Uber  fermentative  Wirkung  des  Dûnndarmsaftes 
(Zeitschrift  ftir  Biologie,  1899,  t.  XXVH,  p.  229.) 

8.  Rôhmann,  Veber  Sécrétion  und  Résorption  im  Dilnndarm  {Pflueger^s  Archiv, 
1887,  t.  XL!,  p.  411). 

9.  Lannois  et  Lépine,  Sur  la  manière  différente  dont  se  comportent  les  parties 
supérieure  et  inférieure  de  Vintestin  grêle  au  point  de  vue  de  l'absorption  et  de 
la  transsudation  {Archive,^  de  physiologie  nonn.  et  path.,  1883,  p.  92). 
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que  la  partie  supérieure  de  riotestin  grêle  saccharifie  ramidon  beaucoup 
mieux  que  la  partie  ioréneure. 

F.  Pregi ^  a  étudié  laction  sur  les  matières  amylacées  du  suc  intestinal 
de  mouton  obtenu  à  Paide  de  la  méthode  de  Thiry;  le  mélange,  laissé 
à  rétude  pendant  vingt-quatre  heures,  a  donné,  fait  assez  inattendu,  du 
glucose,  sans  mélange  de  maltose. 

On  sait  de  plus  que  de  très  nombreux  microbes  exercent  dans  Tintestin 
une  action  sacchariftante  sur  Tamidon;  mais  leur  action  n  est  pas  seulement 
sacchariûante  :  ils  peuvent  aussi  faire  fermenter  les  produits  dérivés  des 
matières  amylacées,  et  amener  la  production  de  divers  acides  gras.  Cette 
étude  ne  rentre  pas  dans  notre  sujet. 

II  ne  semble  pas  impossible  qu*une  petite  portion  d^hydrates  de  carbone 
soit  absorbée  à  l'état  d'achroo-dextrine;  car  diaprés  le  professeur  Naunyn, 
si  on  traite  à  chaud  le  sang  de  la  veine  porte  avec  de  Tacide  sulfurique,  on 
augmente  la  proportion  de  sucre  que  contient  le  sang  de  cette  veine. 

On  s*est  demandé  si  des  traces  d*amidon  peuvent  être  absorbées.  Le 
IK  Tomasini  ^  isole  une  anse  intestinale  et  y  introduit  de  Tamidon  cru. 
Au  bout  de  vingt-quatre  heures  il  trouve  des  granules  d'amidon  entre 
répithélium  des  villosités,  et  entre  les  glandes  de  Lieberkiihn,  dans  les 
espaces  lymphatiques.  Ces  faits  ont  assurément  de  Fintérét  pour  les  histo- 
logistes,  mais  ils  n  ont  pas  d'importance  pratique. 

Résorption  des  solutions  sucrées. 

Dédoublement  du  saccharose.  —  Le  saccharose  (sucre  de  cannes  et  de  bet- 
teraves) est  à  peu  près  le  seul  sucre  que  Thomme  civilisé  ingère  en  abon- 
dance. Or,  ce  sucre  n'est  pas  utilisé  par  nos  tissus.  11  faut,  de  toute  nécessité 
qn*il  soit  dédoublé,  ou,  comme  on  dit,  interverti  ^  dans  le  tube  digestif. 
D'après  Boachardat  et  Sandras  il  serait  transformé  dans  V estomac  en  glu- 
cose et  acide  lactique.  Mais  les  recherches  de  Frerichs  et  de  CI.  Bernard 
ont  prouvé  que  la  salive  et  le  suc  gastrique  (du  chien)  n'ont  pas  d  action 
sur  la  saccharose.  D'après  les  recherches  de  Kôbner  ^,  dans  le  laboratoire 
d'Hoppe-Seyler,  il  ne  se  produit  pas,  chez  le  chien,  de  sucre  interverti  aux 
dépens  du  sucre  de  cannes,  si  l'estomac  est  sain,  mais  seulement  s'il  est 

1.  Fritz  Prcgl,  Ueber  Gewinnung,  Eigenschaflen  und  Wirhmgen  des  Darmtaftes 
vom  Schafe  {Pflueger's  Archiv,  1895,  t.  LXI»  p.  384j. 
2-  Tomasini,  Ri  forma  medica,  1892,  et  Archives  italiennes  de  biologie,  t.  XIX. 

3.  Les  chimistes  admettent  que  le  sucre  interverti  est  un  mélange  à  parties 
égales  de  glucose  et  de  lévulose.  Son  nom  lui  vient  de  ce  qu41  dévie  la  lumière 
à  gauche,  tandis  que  le  sucre  de  cannes  la  dévie  à  droite.  La  cause  de  cette 
interversion  est  due  à  ce  que  le  pouvoir  rotatoire  de  la  lévulose  est  beaucoup 
plus  élevé  que  celui  du  glucose.  Le  sucre  interverti  réduit  la  liqueur  de  Fehling, 
ce  que  ne  fait  pas  le  sucre  de  canne,  et  son  pouvoir  réducteur  est  plus  élevé 
que  celui  du  glucose;  521  contre  500. 

4.  Ueinrich  Kôbner,  Disquisitiones  de  sacchari  cannx  in  iractu  cibario  muta^ 
tionibus  [Dissert.  inaug.,  Breslau,  1859)  ;  et  Ueber  die  Veraenderungen  des  Rohr- 
xuckers  im  Magen-Darmkanal  (Zeitschrift  fUr  Biologie,  1896,  t.  XXXIU,  p.  405). 
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atteint  de  catarrhe  :  le  fait  a  été  confirmé  par  UiTelmann  ^.  Il  est  vrai  qae 
d'après  Seegen  ^  il  ne  serait  pas  nécessaire  que  Testomac  fût  atteint  de 
catarrhe;  car,  chez  des  chiens  sains  ayant  ingéré  plusieurs  jours  de  suite 
400  grammes  de  saccharose,  et  sacrifiés  de  deux  à  quatre  heures  après  la 
dernière  ingestion,  il  a  vu  que  l'estomac  renfermait,  outre  une  grande 
quantité  assez  forte  de  ce  sucre,  une  petite  proportion  de  sucre  interverti. 

Chez  l'homme,  en  faisant  usage  de  la  sonde  stomacale,  Leube'  a  constaté 
que  le  sucre  de  cannes  donne  naissance  à  du  sucre  réducteur.  La  question 
est  donc  jugée  mais  on  ne  sait  quelle  proportion  de  sucre  interverti  se 
forme  dans  Testomac.  Il  est  probable  qu'il  existe  de  grandes  différences 
individuelles. 

Si,  quelque  temps  après  avoir  fait  ingérer  à  un  animal  du  sucre  de 
cannes,  on  examine  le  contenu  de  Tintestin  grêle,  à  partir  du  commence- 
ment du  duodénum,  on  y  trouve  du  sucre  réducteur  en  plus  ou  moins 
grande  abondance  (Cl.  Bernard).  L'interversion  de  la  saccharose  dans  l'in- 
testin n'est  due  ni  à  la  bile  ni  au  suc  pancréatique,  mais  au  suc  intestinal 
lui-même.  Ce  fait,  qu'a  avancé  Cl.  Bernard,  a  été  confirmé  par  divers 
observateurs,  Leube  *,  Paschutin  ',  Vella  ',  Bastianelli  ^,  Turbing  et  Man- 
ning  ®,  Kruger  *  etc. 

Horace  Brown  et  Héron  ^^  ont  fait  digérer  pendant  quelques  heures 
5  grammes  de  muqueuse  intestinale  sèche  dans  100  ce.  d'une  solation  de 
saccharose  à  3  0/0.  Au  bout  de  cinq  heures  (à  45<»)  ils  ont  constaté  qne 
25  0/0  environ  du  sucre  était  interverti.  Le  résultat  est  à  peu  près  le 
même,  que  l'on  prenne  on  non  les  plaques  de  Peyer. 

D'après  ROhraann  **  le  ferment  inversif,  comme  le  ferment  saccharilîanl 
est  plus  abondant  à  la  partie  supérieure  de  l'intestin  grêle. 

Les  travaux  précédents  n'ont  d'ailleurs  pas  fourni  la  preuve  décisive  qne 

1.  UiTelmann,  Beolachtungen  tend  Untersuchungen  an  einem  gasin>i(mrUn 
fiebernden  Knaben  {Deulsches  Archiv  fur  kL  Medicin^  1817.  l.  XX,  p.  571). 

2.  Seegen,  Beitriige  zur  Kenniniss  des  Umwandlung  der  KohlenhydraU  »« 
Magen-und  Darmkanal  (Pflueger's  Archiv,  1887,  t.  XL). 

3.  Leube,  Ueber  die  Verânderung  des  Rohrzuckers  im  Magen  des  MeMScktn 
{Virckow's  Archiv,  1882,  t.  LXXXVllI,  p.  222). 

4.  W.  Leube,  Ueber  die  Verdauungspt^tikle  des  Darmsafles  {Cenlralblait  fir 
d.  med.  Wissensch.,  1868,  n*  19). 

5.  Paschutin,  Einige  Versuche  tiber  die  Verdauungsprocesse  (W.,  1870,  n'36\ 

6.  Vella,  Neues  Verfahren  zur  Gewinnung  reinen  Darmsaftes  tind  Feststeiivn^ 
seifier  physiologischen  Eigenschaften  (MoleschotVs  Unlersuchungen,  1880,  t.  XUI* 
p.  62;. 

7.  Bastianelli,  Die  physiologische  Bedeuiung  des  Darmsaftes  (/rf.,  1886,  L  XIV 
p.  146).  —  Diaprés  Pachutin  {loc.  cit,),  il  fait  défaut  chez  les  ruminants,  mais 
ce  fait  est  contesté.  —  K.-B.  Lehmann  (Eine  Thiry-Vella'sche  Darmfislel  an  dit 
Ziege  (Pflueger's  ArchiVy  1884,  t.  XXXIll,  p.  185)  ne  l'a  pas  trouvé  dans  le  sac 
intestinal  de  la  chèvre. 

8.  Loc.  cit, 

9.  Loc.  cit, 

10.  Horace  Brown  et  },  Héron,  Die  hydrolytischeti  Wirkungen  des  Pancréas  uad 
des  Dûnndamies  (Maly's  Jahresberichl,  pro  1880,  p.  76.) 

11.  Rôhmaon,  loc,  cit.  (Pflueger's  Archiv,  t.  XLl). 
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le  pouvoir  inversif  appartient  bien  à  la  muqueuse.  Ils  laissent  place  à 
l'hypothèse  qu'il  proviendrait  de  rintervention  de  microbes.  Landois  croit 
qu'il  est  apporté  par  les  aliments,  et  Hoppe-Seyler  et  Thierfelder  *  ne  sont 
pas  éloignés  de  partager  cette  opinion.  Mais  les  expériences  de  Miura  ne 
lui  sont  pas  favorables. 

Ces  expériences  ^  ont  été  faites  avec  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de 
i'iotestin  d'enfants  morts  à  la  naissance,  ou  peu  après,  n'ayant  ingéré 
aucun  aliment,  et  dont  le  tube  digestif  devait,  pour  ce  motif,  être  exempt 
de  microbes  '.  Un  fragment  bien  lavé  de  l'estomac,  du  duodénum,  de  l'in- 
testin grêle  et  du  gros  intestin,  soit  à  l'état  frais,  soit  ^échô  et  pulvérisé, 
a  été  mis  en  contact  avec  une  solution  thymolée  de  saccharose.  Or,  au  bout 
de  dix-huit  heures,  la  liqueur  de  Fehling  a  été  réduite  avec  les  solutions 
sucrées  où  avaient  macéré  des  fragments  de  duodénum,  de  jéjunum  et 
d'ileum;  pas  de  réduction  avec  celles  où  avait  macéré  l'estomac'  mais 
toutes  continuaient  à  dévier  à  droite.  Ce  n'est  qu'au  bout  de  trente-six 
heures  qu'on  a  eu  la  rotation  à  gaucJie,  et  seulement  avec  le  liquide  de 
macération  du  jéjunum.  En  d'autres  termes,  au  bout  de  dix-huit  heures, 
la  muqueuse  des  trois  portions  de  l'intestin  grêle  n'avait  interverti  qu'une 
faible  partie  de  sucre  de  cannes.  Dans  une  autre  expérience,  au  bout  de 
dix-huit  heures,  la  muqueuse  du  duodénum  a  produit  la  déviation  à  gauche. 
En  somme  il  résulte  des  expériences  de  Miura  que,  dès  la  naissance,  c'est- 
à-dire  avant  l'envahissement  du  tube  digestif  par  les  microbes,  la  muqueuse 
de  rintestin  grêle,  surtout  celle  de  la  partie  supérieure,  est  douée  du  pou- 
voir inversif. 

On  admet  généralement  que  ce  pouvoir  inversif  est  dû  à  un  ferment 
particulier  ♦. 

Tout  le  sucre  de  cannes  n'est  pas  interverti  quand  il  est  ingéré  en  grande 
abondance;  Cl.  Bernard,  Drosdorff  <^  et  d'autres  ont  trouvé  dans  la  veine 
porte  une  substance  sucrée  qui  était  vraisemblablement  du  sucre  de  cannes; 
car,  après  le  chauffage  en  présence  d'un  acide  fort,  le  sang  possédait  un 
pouvoir  réducteur  plus  considérable. 

J'ai  répété  ces  expériences  et  comme  exemple,  je  citerai  la  suivante  : 

Chienne  de  10  kilogs.  Ali  heures  du  matin  on  lui  ingère  150  grammes 
de  sirop  de  sucre  de  cannes  renfermant  66  0/0  de  saccharose,  ce  qui  fait 
99  grammes  de  saccharose.  A  3  h.  1/2  on  trouve  que  le  sang  de  la  carotide 

i,  Handbuch  der  phys.  u  path.  Analyse^  Berlin  1893. 

2.  Miura,  Ist  der  Dunndarm  im  Slande,  Rohrzucker  zu  invertiren  {Zeitschrift 
fur  Biologie,  1895,  L  XXXll,  p.  274). 

3.  Malheureusement  Tauteur  ne  spécifie  pas  qu'il  ait  fait  des  cultures  aQn  de 
prouver  d*une  manière  certaine  rorigine  de  ces  Tragments  de  muqueuse. 

4.  Ce  ferment  a  reçu  différents  noms  !  Berthelot  Ta  nommé  ferment  glyco^ 
sigue  (1860).  Donalhs  (1875)  lui  a  donné  le  nom  d'inver/me,  Green  celui  d'mu^r- 
t{ue^  Duclaux  celui  de  sucruse.  La  dénomination  ô'inverlase  est  incorrecte 
puisque  le  radical  doit  appartenir  au  corps  à  transformer;  celle  de  sucrase  a 
le  défaut  de  n*ôlre  pas  très  précise.  Le  mot  saccharose  serait  préférable. 

5.  Drosdorff,  Ueher  die  Résorption  der  Peplone,  des  Rohrzuckers,  etc.  {Zeitschrift 
fur  physiolog.  CA^mic,  i877,  1. 1,  p.  216). 
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renferme,  pour  mille,  1  gr.  19  de  glucose,  ce  qui  est  une  proportion  nor- 
male. Le  sang  de  la  veine  porte  en  renferme  davantage  1  gr.  46,  et,  après 
interversion  par  un  acide,  1  gr.  65,  compté  comme  glucose  *. 

Dédoublement  de  la  lactose,  —  Le  sucre  de  lait  (lactose)  n'est  pas  mieux 
utilisé  par  nos  tissus  que  la  saccharose.  Le  professeur  Dastre  a  rois  ce 
fait  hors  de  doute  ^,  Or  l'enfant  à  la  mamelle  ne  reçoit  d'autre  hydrate 
de  carbone  que  de  la  lactose.  Il  faut,  de  toute  nécessité,  qu'il  le  dédouble. 
Il  est  très  vraisemblable  que  ce  dédoublement  n'a  pas  lieu  dans  ^estomac^ 
mais  dans  Tintestin  grêle.  Cependant  Dastre*  et  Pregl»  avec  le  suc  intes- 
tinal, MendeP  avec  le  même  suc  obtenu  par  la  méthode  de  Moreau,  c'est- 
à-dire  après  la  section  des  nerfs  d'une  anse  de  l'intestin,  n'ont  pas  obsené 
le  dédoublement  du  sucre  de  lait;  mais,  d*autre  part,  de  Jong'',  Paotzet 
Vogel  •  ont  vu  que  le  jéjunum  d'un  nouveau-né  est  capable  de  transformer 
après  18  heures  de  macération  à  40<»  G.,  une  partie  de  la  lactose  en  glucose 
et  en  un  sucre  particulier  (qui  ne  serait  pas  de  la  galactose}.  C'est  là  un 
intéressant  résultat,  tout  incomplet  qu'il  soit,  puisqu'il  montre  dans  la 
muqueuse  de  la  partie  inférieure  de  ^intestin  grêle  du  nouveau-né  une 
activité  toute  spéciale,  surtout  si  Ton  tient  compte  du  fait  que  les  condi- 
tions de  l'expérience  in  vitr.Oy  ne  sont  rien  moins  que  favorables. 

Rôhmann  et  Lappe  ont  trouvé,  au  moyen  de  la  phénylhydrazine  »  et  de  la 
fermentation,  que  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle  du  veau  et  du  chien 
(même  adulte)  peut  opérer  ce  dédoublement.  La  muqueuse  intestinale  da 
bœuf  n'a  pas  cette  propriété  *®. 

Fischer  et  Niebel  '^  après  avoir  constaté  que  le  lactose  n'est  dédoublé  ni 
par  le  sérum  sanguin,  ni  par  l'extrait  de  pancréas,  ni  par  la  muqueuse 
stomacale,  ni  par  la  thyroïde,  ni  par  le  testicule,  ont  aussi  obtenu  ce  dédou- 
blement en  faisant  digérer  la  muqueuse  intestinale  du  veau  au  contact  d'une 


1.  On  sait  que  le  pouvoir  réducteur  du  sucre  interverti  est  un  peu  plus  élevé 
que  celui  du  glucose  (Voir  une  des  notes  précédentes). 

2.  Dastre,  Pouvoir  nulHtif  du  lait  {At^hives  de  physiologie^  1889,  p.  118); 
Transformation  du  lactose  dans  Vorganisme  {Id,,  1890,  p.  103). 

3.  Abbot  a  constaté  qu'en  présence  du  suc  gastrique  à  37''  pendant  plusieurs 
jours,  le  sucre  de  lait  n'est  pas  modlGé  (Zcitschrift  fur  Biologie^  1891,  U  XXVlUt 
p.  219).  —  Droop-Richmond  (cité  par  Weiriland  [Zcitschrift  fur  Biologie^  1899], 
t.  XXXVIII,  p.  20),  a  également  constaté  que  le  lab  et  la  pepsine  en  solution 
acide  ne  dédoublent  pas  le  sucre  de  lait.  11  en  serait  de  même  de  la  trypslne. 

4.  Dastre,  toc,  cit.  [Archives  de  physiologie,  1890). 

5.  Fritz  Pregl  ;  Ueber  Gewinnung,  Eigenschaften  und  Wirkungen  des  Darmsaflet 
vont  Schafe  (Pfiueger's  Archiv,  1895,  L  LXI,  p.  401). 

6.  Lafayette,  B.  Mendel,  Uetei'  die  sogennanten  paralytischen  Darmsafl  {Pfbie* 
ger*s  Archiv,  1896,  t.  LXIII,  p.  436. 

I.  S.  de  Jong,  Ueber  die  Umwandlung  des  MUchzuckers  bei  Diabètes  mellitus 
(Maly's  Jahresbericht  pro  1886,  p.  448. 

8.  Pautz  et  Vogel,  Ueber  die  Einwirkung  der  Magen-und  Darmschleimhaut  ouf 
einige  Biosen  und  auf  Haffinose  (Zcitschrift  fur  Biologie,  1895,  XXXIl,p.  304). 

9.  Le  point  de  fusion  des  cristaux  de  phenylactosine  est  193%  tandis  que 
celui  des  cristaux  de  phényiglucosine  est  205^ 

10.  Rôhmann  et  Lappe  (Beincht  der  deutsch.  chem.  GeselL,  1995,  t  XXVriI.) 

II.  E.  Fischer  et  Niebel,  Sitzungsber,  d.  k.  preuss.  Akad.  der  Wiss^  1896. 
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solution  de  lactose.  Ils  ont  trouvé  la  muqueuse  du  bœuf  beaucoup  moins 
active. 

Portiers  dans  le  laboratoire  de  Dastre,  en  employant,  comme  les  précé- 
dents expérimentateurs,  la  phényihydrazine,  a  constaté  que  le  dédouble- 
ment du  sucre  de  lait  peut  être  obtenu  par  la  muqueuse  de  Fintestin  grêle 
des  jeunes  cbiens  et  des  veaux.  Avec  la  muqueuse  du  lapin  le  dédoublement 
a  été  faible;  il  a  fait  défaut  avec  celle  du  porc  et  des  chiens  vieux,  ainsi 
qu'avec  le  pancréas  de  tous  les  animaux  sur  lesquels  il  a  expérimenté. 

Les  recherches  de  Weinland  ^  ont  abouti  à  des  résultats  assez  semblables 
aux  précédents.  Chez  tous  les  jeunes  mammifères  et  enfants  nouveau-nés 
qu'il  a  examinés,  chez  le  chien  adulte,  le  porc  et  le  cheval,  il  a  pu  démontrer 
Fexistence  d*un  ferment  soluble,  capable  de  dédoubler  le  lactose  dans  toute 
retendue  de  Fintestin  grêle;  mais  il  ne  Ta  pas  trouvé  dans  Fintestin  du 
bœuf,  du  mouton,  du  lapin  et  du  poulet.  Toutefois,  chez  ces  derniers  ani- 
maux, après  une  alimentation  lactée  continuée  pendant  plusieurs  mois,  la 
moqueuse  intestinale  peut  produire  de  la  lactose. 

Weinland  a  calculé  que  la  totalité  de  Fintestin  grêle  d'un  veau  pourrait 
m  vitro,  à  39"^,  dédoubler  en  quatre  heures  plus  de  20  grammes  de  sucre 
de  lait.  Contrairement  aux  expérimentateurs  qui  Font  précédé,  le  même 
auteur  a  obtenu  le  dédoublement  de  plus  de  la  moitié  de  la  lactose  en  faisant 
agir  sur  la  solution  sucrée,  pendant  vingt-quatre  heures,  Fextrait  du  pancréas 
de  chiens  nourris  de  lait.  La  preuve  du  dédoublement  lui  a  été  donnée  par 
la  fermentation  au  moyen  de  la  sarcharomyces  apiculatus  et  au  moyen  du 
polarimètre.  Avec  la  phenylchydraine  il  y  a  des  difficultés  particulières  ». 

V.  Iaksch  *  a  montré  que  les  selles  du  nouveau-né,  indépendamment  de 
leur  pouvoir  de  saccharifier  Famidon,  peuvent  dédoubler  la  lactose.  Ce 
dédoublement  n*est  donc  pas  le  résultat  d'une  action  du  contact  de  la 
muqueuse,  mais  bien  d'un  ferment  que  Fon  peut  en  isoler  >.  Ce  fait  a  été 
coniirmé  par  R.  Orbdn  "  de  Buda-Pest,  mais  il  n'est  pas  constant. 

Les  recherches  de  cet  expérimentateur  nous  apprennent  de  plus  que  si 


1.  Portier,  Recherches  sur  la  lactose  {Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie^ 
1898.  p.  387). 

2.  E.  Weinland,  Beitrâge  zur  Frage  nach  den  Verhallen  des  Milchzuckers  (Zeit- 
schHftfùr  Biologie,  1899.  t.  XXXVIÎl.  p.  16. 

5.  Weinland,  Veber  die  Lactose  des  Pancréas  (Zeilschrift  fur  Biologie,  1899, 
L  XXXVIU.  p.  607. 

4.  V.  Iaksch,  Ueber  dos  Vorkommen  von  Fermenten  in  den  Fœces  der  Kinder, 
etc.  (Zeitschrift  fur  physiol,  Chemie,  1888,  t.  XII,  p.  116). 

5.  On  pourrait,  à  la  rigueur,  supposer  que  ce  ferment  ne  provient  pas  de  la 
moqueuse  elle-même,  mais  de  microbes  intestinaux,  car,  ainsi  que  nous  l'avons 
fait  remarquer  plus  haut,  Miura  n'a  pas  démontré,  dans  ses  expériences,  l'absence 
de  microbes;  mais  Moro  {Untersuchungen  ûber  diaslasisches  Enzym  in  den  SlUhlen 
von  Sâuglingen  und  in  den  Muttermilch  —  Jahrb.  fur  Kinderheilk.,  1898,  t.  47 
p.  342),  n'a  trouvé  dans  les  selles  de  ses  nuuveaux-nès  que  le  bacilliu  coli 
eotnmunis  et  le  b.  lactis  acrogenes;  or  les  cultures  de  ces  bacilles  ne  produisent 
pas  le  dédoublement  de  la  lactose. 

6.  R.  Orbén  :  Ueber  dos  Vorkommem  der  Lactose  in  Dûnndarm  und  in  den 
Sauglings fœces  {Prager  med.  Wochenschrift,  i^99,  n*"  33-35). 
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Ton  provoque  le  développemeot  d'un  état  catarrhal  dans  la  muqueuse  de 
l'intestin,  la  lactose  peut  faire  défaut. 

Dédoublement  de  la  maUose.  —  Ainsi  que  nous  TaYons  vu  plus  haut,  la  mal- 
tose  est  le  sucre  qui  parait  se  former  le  plus  abondamment  dans  le  tube 
digestif,  aux  dépens  des  matières  amylacées.  Or  pendant  longtemps  ou  n'a 
pu  déceler  le  ferment  (mallose)  capable  d*opérer  son  dédoublement  en 
glucose.  Sa  découverte  dans  le  suc  pancréatique  et  dans  la  muqueuse  de 
rintestin  grôle  du  porc  appartient  à  Brown  et  Héron  *.  D*après  ces  expé- 
rimentateurs, c'est  dans  les  plaques  de  Payer  qu'il  existerait  le  plus  abon- 
damment. Turby  et  Manning  '  puis  Tebb  '  ont  vérifié  les  expériences  de 
Brown  et  Héron.  Tebb  a  desséché  à  40<>,  et  dépouillé  de  leur  graisse, 
au  moyen  de  Téther,  des  fragments  d'intestin  grêle  de  porc  et  en  a  extrait  le 
ferment  avec  de  l'eau  faiblement  alcaline  renfermant  5  0/0  de  sulfate  de 
soude.  II  s'accorde  avec  Brown  et  Héron  sur  le  fait  que  le  suc  pancréatique 
ne  dédouble  que  fort  incomplètement  la  maltose;  mais  il  diffère  de  ces 
auteurs  relativement  au  pouvoir  hydrolytique  qu'auraient  les  plaques  de 
Peyer.  D'après  lui,  elles  seraient  moins  actives  que  les  autres  parties  de  It 
muqueuse. 

Bourquelot  a  trouvé  la  maltose  dans  le  pancréas  et  dans  Tintestin  grêle 
du  lapin.  Sur  l'animal  eu  digestion  il  a  constaté  que  c'est  la  région 
moyenne  de  l'intestin  grêle  qui  en  renferme  le  plus  *. 

D'après  Pregl  <^,  3  ce.  de  suc  intestinal  de  mouton  mélangés  à  20  ce. 
d'une  solution  de  maltose  à  1  0/0  le  dédoublent  complètement  en  glucose 
après  24  heures  à  Tétuve.  Ce  résultat  ne  manque  pas  d'intérêt,  si  l'on  se 
rappelle  que  la  saccharose  parait  faire  défaut,  ou  tout  au  moins  être  très 
peu  active  chez  les  herbivores. 

Pour  rhomme,  nous  sommes  mal  renseignés  :  il  est  fort  probable  que  la 
maltose  existe  dans  son  tube  digestif*,  mais  la  présence  accidentelle,  d'ail- 
leurs, de  maltose  dans  l'urine  donne  la  preuve  qu'il  peut-être  absorbé  sans 
avoir  été  dédoublé.  Dans  ce  cas,  le  dédoublement,  au  moins  partiel  de  ce 
sucre  a  lieu  plus  tard,  soit  par  le  sang  qui  d'après  les  expériences  de 
Du  bourg  est  capable  d'hydrolyser  la  maltose  ^,  soit  par  les  tissus,  qui, 
chez  certains  animaux  au  moins,  ont  la  même  action,  à  des  degrés 
d'ailleurs  différents.  Tebb*  l'a  démontré  pour  les  glandes  lynaphatiques,  le 

1.  Brown  et  Héron,  Die  hydrolytischen  Wirkungen  des  Pancréas,  und  des 
Dtinndarmes  (Maly^s  Jahresbericht  pro,  1880,  p.  76). 

2.  Loc,  cit, 

3.  Tebb,  On  Ihe  transformation  of  mallose  to  dextrose  (Journal  of  Physiology]^ 
1893,  t.  XV. 

4.  Bourquelot,  Journal  de  Vanatomie,  1886,  et  Les  ferments  solubUs,  p.  Il- 

5.  Pregl,  loc.  cit  {PflUg.  Archiv),  p.  400.) 

6.  D'après  Paulz  et  Vogel  (loc,  cit.)  le  jéjunum  du  nouveau-né  transforme 
complètement  la  maltose  après  48  heures  à  40%  tandis  que  d'autres  parties  de 
la  muqueuse  intestinale,  l'estomac  et  le  suc  pancréatique  n'opèrent  que  très 
incomplètement  cette  transformation. 

7.  Dubourg,  Sur  V amylase  de  l'urine  (thèse,  Paris.  1889). 

8.  Tebb,  loc.  cit. 
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foie,  le  rein,  restomac  et  même  les  muscles.  La  maltose  esl  donc  beau- 
coup plus  répandue  dans  Téconomie  que  la  saccharose,  ce  qui  ne  saurait 
élonner,  la  saccharose  n  étant  qu*un  aliment  de  luxe,  dont  remploi  est 
relativement  récent,  tandis  que  Tamidon,  qui  fait  la  maltose,  constitue, 
depuis  des  milliers  d'années,  Taliment  principal  delà  plupart  des  hommes. 
EnOn,  Dastre  et  Bourquelot  ont  prouvé  que  la  maltose  peut  être,  telle 
quelle,  assimilée  par  nos  tissus,  mais  moins  facilement  que  la  glucose  *. 
11  existe  encore  bien  d'autres  sucres  dans  le  tube  digestif,  qui  sont 
introduits  par  nos  aliments,  par  exemple  de  la  tréhalose,  qui  dans  Tintestin 
grêle  se  transforme  en  glucose  sous  Tinfluence  d'un  ferment  soluble  (Bour- 
quelot et  Gley  *),  des  pentoses,  qui  sont  absorbées  comme  pentoses  ^.  Mais  ces 
sucres,  dans  les  conditions  ordinaires,  n'existent  qu'en  quantité  trop  faible 
pour  qu'il  soit  utile,  à  notre  point  de  vue,  d'y  insister. 

Conditions  d'absorption  des  sucres. 

Bôhmann*,  en  expérimentant  sur  de  chiens  avec  anse  de  Thiry,  avait 
déjà  noté  que  le  sucre  est  beaucoup  mieux  absorbé  s'il  est  en  solution 
faible.  Ainsi,  une  solution  à  1  0/0  est  complètement  absorbée  en  une  heure  : 
F.  V.  Scanzoni  '  a  repris  ces  expériences  avec  la  même  méthode.  Il  a  trouvé 
qu'une  anse  de  Thiry  absorbe  en  7  minutes  et  demi  de  23  à  29  0/0  du  sucre 
contenu  dans  une  solution  à  1  0/0,  en  15  minutes  de  30  à  35  0/0  et  qu'en 
30  minutes  il  s'absorbait  jusqu'à  60  0/0  du  sucre  dune  solution  à  i/'2  0/0. 

En  ajoutant  une  goutte  d'essence  de  moutarde  à  un  litre  de  solution 
sacrée  (à  1  p.  100)  la  résorption  augmente  d'un  quart  environ.  Mais  une 
goutte  de  cette  essence  dans  100  ce.  seulement  de  la  même  solution  sucrée 
diminue  beaucoup  l'absorption  (il  se  fait  des  hémorrhagies  dans  la  mu- 
queuse). D'autres  essences  agissent  de  môme.  L'addition  de  5  p.  100 
d'alcool  a  une  solution  de  sucre  à  5  p.  100  augmente  l'absorption. 

D'après  Âlbertoni  *  un  gros  chien  pourrait  absorber  60  grammes  du  glu- 
cose en  une  heure  par  lintestin.  La  résorption  est  plus  rapide  si  la  solu 
Uon  a  une  densité  inférieure  à  celle  du  sanf^  et  la  portion  de  la  solution 
qui  se  trouve  non  résorbée  après  une  heure  a  une  densité  toujours  infé 
rieure  à  celle  du  sang. 

Plus  récemment  le  prof.  Hedon  ^  a  étudié  comparativement  l'absorption 


1.  Dastre  et  Bourquelot,  De  V assimilation  de  la  mallose  (Comptes  rendus  de 
VAcad.  des  sciences,  1884,  30  juin). 

2.  Bourquelot  et  Gley,  Digestion  de  la  tréhalose  [Comptes-rendus  de  la  Société 
de  Biologie,  1895,  p.  555). 

3.  Voir  de  Chalmot  (Maly's  Jahresbericht  pro  1893,  p.  51-53,  et  1894,  p.  50). 

4.  Rôhmann,  loc,  cit.  (Pflueger^s  Archiv,  1887,  t.  XLl). 

5.  F.  V.  Scanzoni,  Ueàer  die  Résorption  des  Traubenzuckers  im  Dûnndarm  und 
deren  Beeinflusstmg  durch  Medikamente  (Zeitschrift  fur  Biologie,  1896,  t.  XXXIII, 
p.  469). 

6.  Albertoni,  Archives  italiennes  de  biologie,  t.  XV,  p.  321. 

1.  Hedoo,  Sur  la  résorption  intestinale  des  sucres  en  solutions  isotoniques 
(Comptes-rendus  de  la  Société  de  Biologie,  27  janvier  1900). 


Digitized  by 


Google 


606  RBVU£  DE  MÉDECINE 

de  différents  sucres  en  solutions  telles  que  chacune  fut  sensiblement  à  la 
même  concentration  moléculaire  que  le  sérum; il  a  trouvé  que  la  résorption 
est  plus  forte  pour  la  glucose  et  la  galactose  que  pour  Tarabinose  et  surtout 
que  pour  la  raffinose.  Il  a  aussi  recherché  les  effets  des  solutions  hyper- 
isotoniques  de  sucre  dans  Tintestin;  mais  ces  effets,  essentiellement  pur- 
gatifs, ne  sont  pas  de  notre  sujet. 

Nous  n*avons  pas  non  plus  à  prendre  parti  dans  la  question  qui  divise 
les  physiologistes,  à  savoir  si,  pour  expliquer  le  phénomène  de  Tabsorption 
intestinale  il  convient  de  faire  appel  à  d*autres  forces  que  les  forces  phy- 
siques actuellement  connues.  On  sait  qu'Heidenhain  <  à  Texemple  de  Voit  et 
Bauer  ^,  a  fait  intervenir  des  «  forces  vitales  »  dans  Texplicatiou  de  l'absorp- 
tion par  rintestin,  tandis  qu'Hamburger  l'envisage  comme  un  processas  de 
diffusion  et  d'osmose  ^, 

Je  sortirais  de  mon  sujet  si  je  m^appesantissais  sur  cette  querelle  de  haute 
physiologie  et  je  me  contente  d'indiquer  les  travaux  récents  relatifs  à  l'absor- 
ption des  sucres  :  ils  sont  dus  à  W.  Reid  *,  à  0.  Gohnheim  ',  à  Hôber*,  à 
Hedin  ^  et  à  Friedenthal  '. 

Si  je  m'occupais  de  l'absorption  intestinale  en  général  je  devrais  encore 
citer  Géza  Koresi  (Centralblatt  fur  Physiologie,  1897,  t.  XI)  ainsi  que  George 
B.  Wallace  et  A.  R.  Cusheng  {Maly's  Jahresbericht  pro  1898,  p.  354);  mais, 
dans  ces  deux  publications,  il  n*est  pas  questions  des  sucres. 

L'absorption  est-elle  en  partie  sous  une  influence  nerveuse?  Cela  n'est 
guère  probable  :  d'après  les  recherches  de  Reid*,  qui, à  la  vérité,  n'ont  été 
faites  qu'avec  des  solutions  de  peptone,  les  effets  de  la  section  et  de  l'exci- 
tation des  nerfs  mésentériques  sur  l'absorption  s'expliquent  par  les  chan- 
gements de  calibre  des  vaisseaux  et  les  modifications  de  la  circulation. 


1.  Heidenhain,  Nette  Vei*suche  ilber  die  Aufeaugung  im  Dûnndarm  (Pflueger's 
Archiv,  1894,  t.  LVl,  p.  579.) 

2.  Voit  et  Bauer,  Ueber  die  Attfsaugung  [ZeilschHft  fur  Biologie^  1869,  t  V.) 

3.  Hamburger,  Veber  den  Einfluss  der  intra-intesUnalen  Druckes  auf  die  Résorp- 
tion im  Dilnndarme  (Archiv  fur  AnaL  und  Physiologie,  {%9^,phy9ioL  Abih,  p.  4î8.) 

4.  Waymouth  Reid  :  A  comparlson  of  the  diffusion  into  sérum  and  absorption 
by    the  intestine  of  peptone  and  glucose  {Journal  of  PhysioL,  1891,  t.  XXI, 

p.  408),  et  Intestinal  epithelium  and  absorption  (id,,  1898,  t.  XXII).  Dans  ce 
dernier  travail  il  n'est  pas  question  des  sucres,  mais  du  sérum). 

5.  0.  Gohnheim,  Ueber  Dûnndarmresorption  (ZeilschHft  fur  Biologie,  1898, 
t.  XXXVI,  p.  129)  et  Ueber  die  Résorption  im  Dûnndarm  und  der  Bauckkohle  {jd. 
1899,  t.  XXXVII,  p.  443. 

6.  HÔber,  Ueber  Resot^tion  im  Dûnndarm  (Pflueger's  Arch.,  1898,  1.  LXX, 
p.  624)  et  Ueber  Concentralionsânderungem  etc.  (id.  1899,  t.  LXXIV,  p.  263). 

1.  Hedin,  Ueber  den  Einfluss  einer  thieHscheu  Membran  (id,  1899,  t.  LXXVUl, 
p.  107.) 

8.  H  ans  Friedenthal,  Ueber  die  bei  der  Résorption  der  Nahrung  in  Betrachl 
kommende  Ki^fte  (Archiv  fur  Anat,  und  Physiologie,  1900,  physioL  Abth.  p.  2!7.) 

9.  E.  Waymouth  Reid  :  A  method  for  the  study  of  the  intestinal  absorption  of 
peptone  (Journal  of  Physiology,  1896,  t.  XIX,  p.  240.) 
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Votes  d^absorption  des  sucres, 

D*après  t.  Mering  '  la  glucose  ne  se  résorbe  pas  par  les  lymphatiques. 
Sur  11  chiens,  il  a  constaté  que  la  teneur  du  sucre  de  chyle  est  le  même 
chez  les  chiens  nourris  de  viande  et  chez  ceux  qui  ont  reçu  une  copieuse 
ration  d*aniidon  et  de  sucre.  Mais  il  en  est  autrement  dans  certaines 
conditions  :  ainsi,  Heidenhain  ayant  trouvé  que  Teau  est  absorbée  par 
les  chyhfères  quand  elle  est  en  grande  abondance  dans  rintestin,  son 
élève,  Ginsberg  '  a  fait,  à  son  instigation,  des  recherches  montrant  qu*en 
effet,  lorsqu'on  a  introduit  dans  l'intestin  une  certaine  quantité  de  liquide 
sucré,  le  chyle  renferme  une  proportion  de  sucre  supérieure  à  la  normale 
(4  0/00). 

Bock  et  HofTmann  ',  dans  leurs  expériences  d'isolement  du  foie  chez  le 
lapin,  avalent  déjà  noté  qu'ils  obtenaient  la  disparition  de  sucre  en  45  mi- 
nutes, s'ils  liaient,  en  niéme  temps  que  la  veine  porte,  les  lymphatiques  de 
l'intestin,  sinon  en  80  minutes  seulement.  En  conséquence  ils  concluent 
de  leurs  expériences  que  l'absorption  du  sucre  par  les  lymphatiques, 
chez  le  lapin,  n'est  pas  négligeable,  quand  la  veine  porte  est  liée. 

Mais,  à  l'état  normal,  cette  veine  constitue  bien  la  seule  voie  importante 
par  laquelle  sont  introduits  dans  l'économie  la  glucose,  la  lévulose,  la 
maltose,  etc.  C'est  donc  au  foie  que  ces  sucres  sont  tout  d'abord  portés. 

(A  suivre), 

i.  V.  Mering,  loc.  cit,  (Archiv  fur  Anal,  und  Physiologie,  18T7,  physioL  Abtheil, 
P.3W). 

2.  S.  Ginsberg,  Veber  die  Abwege  des  Zuckers  ans  dem  Dûnndarm  {Pflueger^s 
Archiv,  i889,  t.  XLIV,  p.  306). 

3.  Bock  et  Hoffmann,  Experimental-Studien  ûber  Diabètes  {Mafy*s  Jahresbericht 
pro  1874,  p.  441). 
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I.  —  Physiologie. 

Éléments  de  physiologie,  par  le  prof.  Laulanié  (de  Toulouse).  Paris, 
Âsselin  et  Houzeau,  i900. 

Nous  n'avons  sous  les  yeux  que  le  premier  fascicule  de  ce  traité.  Il  ren- 
ferme des  généralités  et  Texposé  des  fonctions  de  nutrition  :  alimentation, 
digestion,  absorption,  san^,  circulation  et  respiration.  Nous  allons  analjser 
les  généralités  parce  qu'elles  donnent  bien  Tidée  de  la  manière  dont  l'au- 
teur envisage  la  physiologie  : 

L'état  d'organisation,  dit  M.  Laulanié,  confère  à  la  matière  les  attributs 
fondamentaux  suivants  :  !•»  individualité,  2®  évolutilité^  3^  instahil^^ 
4"  irritabilité. 

U individualité  a  un  double  critérium,  le  critérium  morphologique  et  le 
critérium  physiologique.  Ce  dernier  a  une  plus  grande  importance  que  le 
premier.  Il  implique  à  la  fois  Vunité  de  composition  des  êtres  vivants,  leur 
autonomie  et  leur  puissance  individuelle.  Grâce  à  l'unité  de  composition 
aucune  des  parties  constituant  l'individu  ne  lui  est  étrangère;  l'autonomie 
d'un  être  consiste  dans  le  fait  qu'il  peut  vivre  pour  son  propre  compte; 
quant  à  la  puissance  individuelle  elle  dépend  de  la  multiplicité  des  parties 
différant  les  unes  des  autres  par  leur  structure  et  par  leur  rôle. 

Sous  le  nom  d'évolutilité  on  désigne  le  fait  que  tout  être  vivant  commence 
et  flnit.  Vinstabilité  s'entend  de  la  mutation  incessante  qui  caractérise  la 
matière  vivante.  Uirritabilité  est,  comme  on  sait,  la  propriété  que  possèdent 
les  tissus  vivants  de  manifester  leur  énergie  propre  et  d'agir  conformément 
à  leur  nature  à  l'occasion  d'une  modiflcation  extérieure. 

Avec  Cl.  Bernard  on  doit  distinguer,  dans  les  conditions  générales  des 
phénomènes  de  la  vie,  les  conditions  internes,  qui  touchent  à  l'organisation 
même  des  tissus,  et  lea  conditions  externes ,  dont  l'ensemble  forme  le  milieu 
et  qui  sont  la  température  extérieure  :  l'eau,  l'air  et  les  aliments. 

L,es  chapitres  suivants  sont  consacrés  à  l'étude  de  l'énergie  et  de  ses 
transformations  dans  l'organisme,  puis  à  la  classification  des  fonctions. 
Ënfîn,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  en  commençant,  M.  Laulanié  expose  les 
fonctions  de  nutrition.  L'analyse  en  est  impossible;  nous  ne  pouvons  que 
le  féliciter  de  la  clarté  de  son  exposition. 

R.  L. 
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Die  Zuckerbildung  im  Thierkoerper  ;  ihr  Umfang  und  ibrb  Bedeotung  (la 
glycogénie  animale,  son  étendue  et  son  importance),  par  le  prof.  Seegen  ; 
2<' édition,  Berlin,  Hirschwald,  1900. 

Cet  ouvrage  n'est  pas  incoDDU  des  lecteurs  français  :  la  première  édition 
a  été,  en  1890,  traduite  par  le  D''  Hahn,  et  a  vivement  fixé  Tattentiou  des 
pb)'siologistes  et  des  médecins  :  Exposant  sous  une  forme  doctrinale  les 
faits  qu'il  avait  établis  dans  de  nombreux  mémoires  *  le  prof.  Seegen  venait 
affirmer,  contrairement  à  Ch.  Bernard,  que  le  sucre  formé  dans  le  foie  ne 
provient  pas  du  glycogène,  comme  lavait  admis  Téminent  physiologiste» 
mais  bien  de  matériaux  protéiques,  et  de  corps  gras.  M.  Seegen  à  ce 
moment  a  été  un  précurseur  :  ses  idées  devançaient  trop  les  doctrines 
classiques;  aussi  ne  furent-elles  accueillies  qu'avec  une  certaine  défiance, 
d'autant  plus  que  les  expériences  faites  in  vitro,  avec  de  la  bouillie  de  foie, 
de  la  fibrine,  et  de  la  graisse,  n'ont  pas  donné,  entre  les  mains  des  physio- 
logistes qui  les  ont  répétées,  des  résultats  bien  décisifs.  Le  foie  postmortem 
n'était  pas  un  bon  terrain  de  démonstration. 

Maintenant  le  savant  prof,  de  Vienne  peut  assister  au  triomphe  des  idées 
qu'il  a  le  premier  soutenues.  On  admet  aujourd'hui,  comme  faits  parfaite- 
ment établis,  que  dans  l'économie  les  matières  protéiques  peuvent  donner 
directement  naissance  à  du  sucre,  sans  l'intermédiaire  du  glycogène.  Le 
glycogène  est  une  réserve;  ce  n'est  pas  la  source  obligée  du  sucre. 

La  nouvelle  édition  qui  paraît  cette  année,  dix  ans  après  la  première, 
est  enrichie  de  deux  leçons,  Tune  sur  le  processus  initial  de  la  glycogénie 
hépatique,  l'autre  sur  le  rôle  dynamogénique  du  sucre;  nous  nous  arrête- 
rons sur  la  première,  où  est  exposée  une  découverte  récente  de  l'auteur. 

M.  Seegen  a  reconnu  en  effet  qu'en  faisant  l'extraction  du  glycogène 
hépatique,  avec  la  méthode  de  Brucke,  on  laisse  dans  le  foie  une  substance 
qui,  traitée  par  les  acides,  fournit  du  sucre.  Celte  substance  n'est  pas  en 
quantité  négligeable.  Elle  est  précipitable  par  l'alcool  fort,  taudis  que  le 
glycogène  commence  à  se  précipiter,  d'après  Tebb,  dans  la  solution  conte- 
nant 35,5  0/0  d'alcool  et  se  trouve  complètement  précipité  quand  la  solu- 
tion renferme  55  0/0.  Cette  substance  est  insoluble  dans  l'éther.  En  solu- 
tion aqueuse,  elle  a  un  pouvoir  rotatoire  compris  entre  14^  et  22^7.  Elle 
renferme  de  9  à  12,7  0/0  d'azote  (en  la  supposant  privée  de  sels);  elle 
réduit  l'oxyde  de  cuivre  en  solution  alcaline  et  souvent  en  donnant  à  un 
faible  degré  la  réaction  du  biuret.  Chauffée  avec  l'acide  chlorhydrique 
dans  on  tube  de  verre,  elle  donne  un  sucre  fermentescible,  et  formant  avec 
la  phénylhydrazine  un  osazone.  Cette  substance  fournit  presque  95  0/0  de 
socre,  mais,  le  plus  souvent  seulement  70  à  80  0/0. 

La  substance  en  question  n'est  pas  en  quantité  abondante  dans  le  foie 
(seulement  3  0/00).  Mais,  l'extrait  hépatique  renferme  encore  un  autre 
corps  qui,  par  la  chaleur,  en  présence  d'un  acide  faible,  donne  du  sucre. 


I.Ces  mémoires,  jusqu'à  l'année  1887,  ont  été  réunis  en  un  gros  volume  qui 
a  pour  titre  Studien  ùber  Sto/ftoechsel.  Mais,  depuis,  le  prof.  Seegen  en  a  fait 
paraître  un  grand  nombre  d'autres  qu'il  serait  également  utile  de  réunir. 
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Tels  sont  les  faits  nouYeaux  découverts  par  M.  Seegeo.  Ils  sont  de  nature 
à  faire  comprendre  le  processus  glycogénique  aux  dépens  des  matières 
protéiques.  R.  L. 

Die  Fermente  und  ihre  Wirrongen  {les  ferments  et  leurs  actions),  par  le 
D'^CarlOppbnheimbr,  assistant  à  l'Institut  physiologique  d*ErIangen.  Leipzig, 
Vogel,  1900. 

Cet  ouvrage  donne  exactement  Texposé  de  Tétat  actuel  de  la  science  sur 
les  fermentations.  Voici  la  déûnition  que  donne  lauteur  du  ferment  :  c'est, 
dit-il,  un  substratum  matériel,  doué  d*une  énergie  particulière;  il  est  pro- 
duit par  des  cellules  vivantes,  uni  à  elles  d'une  manière  pins  ou  moins 
intime,  mais  pas  de  telle  sorte  qtie  son  activité  dépende  d'un  processus 
vital.  L'énergie  qu'il  déploie  donne  naissance  à  des  énergies  chimiques 
latentes  et  produit  ainsi  de  la  force.  Par  cette  définition,  M.  Oppenheimer 
se  sépare  de  ceux  qui  considèrent  le  ferment  comme  une  force  impondé- 
rable *. 

Les  ferments  sont  solubles  dans  l'eau,  dans  la  glycérine,  dans  les  sor- 
tions salines  soit  neutres,  soit  faiblement  acides,  soit  alcalines,  et  dans 
l'eau  alcoolisée.  Ils  sont  précipités  par  l'alcool  fort;  enfin  ils  sont  Taibie- 
ment  dialysables. 

Dans  les  chapitres  suivants  l'auteur  expose  le  mode  d'action  des  ferments; 
puis  il  étudie  les  ferments  particuliers  :  c'est-à-dire  les  ferments  protéO' 
lytiques,  coagulants,  saccharifUints,  dédoublants;  puis  la  fermentation  lac- 
tique, la  fermentation  alcoolique,  acétique,  etc.  Dans  un  chapitre  spécial  il 
traite  des  oxydases,  parmi  lesquelles  il  range  le  ferment  glycoly tique. 

Tel  est  sommairement  l'ordre  de  cet  intéressant  livre,  qui  est  rédigé  avec 
beaucoup  de  soin,  très  riche  en  indications  bibliographiques,  et  qui  ne  fait 
pas  double  emploi  avec  les  trois  volumes  récemment  publiés  par  M.  Duclaux, 
et  spécialement  avec  le  second  que  nous  avons  analysé  l'an  dernier  *. 

H.  L. 


II.  —  Médecine. 

Les  albuminuries  curables,  par  le  professeur  J.  Teissier,  de  Lyon. 
J.-B.  Baillière.  Paris,  1900. 

Le  professeur  J.  Tessier  décrit  en  94  pages  compactes,  formant  un  volume 
de  la  Collection  des  Actualités  médicales^  de  Baillière,  les  diverses  variélés 
d'albuminurie  susceptibles  de  guérison.  L'ouvrage  comporte  les  divisions 
suivantes  : 

Albuminurie  des  sujets  en  apparence  bien  portants  (c'est  surtout,  pour 
l'auteur,  une  albuminurie  de  fatigue).  Albuminurie  intermittente  cyclique 
des   adolescents.   Albuminuries   digestives.  Albuminuries   névro-motrices 

1.  Voir  dans  le  Revue  de  médecine,  1896,  p.  341,  l'analyse  de  la  brochure 
d'Arthus. 

2.  Revue  de  médecine,  1899,  p.  18. 
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(d'origine  neryeuae,  des  épâepltqaes,  de  la  station  debout  oa  ortfasatotùpie). 
ProQOStie  général  des  albuminuries  intermittentes  ou  fonctionnelles.  Albu- 
minuries rénales. 

Ce  dernier  chapitre  est  surtout  consacré  aux  néphrites  aiguës,  dont  Fau- 
teur indique  avec  grand  soin  la  proportionnalité  de  guérison  et  le  pronostic 
général.  Mais  ces  néphrites  aiguës  ne  sont  pas  seules  curables,  et  la 
renommée  de  sévérité  implacable  qui  s'attache  au  mal  de  Bright  n'est  pas 
entièrement  justifiée. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  lira  avec  grand  intérêt  ces  faits  si  curieux, 
et  si  rassurants  tout  à  la  fois,  d'albuminuries  passagères  —  et  au  point  de 
Yoe  professionnel,  les  médecins  porteront  plus  spécialement  leur  attention 
sur  le  chapitre  consacré  au  pronostic,  où  ils  trouveront,  en  particulier  pour 
ce  qui  touche  à  l'assurance  sur  la  vie,  d'utiles  enseignements. 


Lrs  ponctions  du  rbin  dans  les  NBPURiTES  CHRONiQOBs,  par  le  D''  Léon  Ber- 
nard, ancien  interne  lauréat  des  hôpitaux  de  Paris.  Steinheil.  Paris,  1900. 

La  question  de  la  perméabilité  rénale  dans  les  états  pathologiques  a  sou- 
levé de  nombreuses  discussions  dans  ces  dernières  années;  le  travail  du 
Dr  Léon  Bernard  est  Tun  de  ceux  qui  fournira  sur  l'ensemble  de  ces  recher- 
ches les  plus  utiles  renseignements.  L'auteur  a  étudié  en  effet,  dans  une 
série  d'expériences,  les  fonctions  du  rein  d'après  les  différentes  méthodes 
(recherches  de  la  perméabilité,  toxicité  urinaire,  analyse  chimique  des 
urines)  comparées  les  unes  aux  autres. 

Les  résultats  de  ces  recherches  personnelles  viennent  à  l'appui  de  ce  que 
l'on  savait  déjà  en  partie  au  sujet  de  la  différence  de  perméabilité  rénale 
que  Ton  rencontre  dans  les  diverses  espèces  de  néphrites.  A  signaler  égale- 
ment les  variations  de  cette  perméabilité  dans  le  cours  d'une  même  affec- 
tion, suivant  les  périodes. 

Enfin  on  peut  rappeler  que  chaque  substance  colorante  ayant,  comme  l'a 
montré  en  particulier  M.  Lépine,  un  coefficient  de  passage  qui  lui  est  propre 
—  on  ne  saurait  conclure,  de  l'étude  de  la  perméabilité  du  rein  vis-à-vis 
d'une  seule  —  à  l'état  de  la  fonction  rénale. 

Jl  est  essentiel,  pour  obtenir  des  résultats  à  peu  près  exacts,  de  comparer 
les  renseignements  fournis  par  plusieurs  méthodes.  C'est  ce  qu*a  fait 
Jli.  Léon  Bernard  —  et  c'est  ce  qui  garantit  à  son  travail  un  légitime  intérêt. 


NoTioi^s  DE  LARYNGOscopiE  UTILES  AU  MéoEciN,  par  le  D"*  F.-J.  CoUet; 
professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Lyon.  Paris,  Masson  et  Gau- 
Ihier-Villars,  1900. 

Ce  petit  livre  est  dans  l'Encyclopédie  Léauté,  l'un  de  ceux  qui  sera  sans 
doute  le  plus  utile  aux  médecins.  En  près  de  200  pages  de  texte,  l'auteur 
expose,  non  point  la  laryngologie  tout  entière,  mais  seulement  les  sigûes 
laryngoscopiques  des  diverses  affections  de  la  glotte,  les  causes  et  les  autres 
signes  n'étant  mentionnés  que  pour  mémoire. 
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On  trouvera  la  description  des  procédés  récents  d'investigation,  en  parti- 
culier la  laryngoscopie  directe  et  combinée  de  Kirstein,  et  surtout  la  laryn- 
goscopie  chez  Tenfant  par  la  méthode  d'Escat. 

Les  médecins  remarqueront  de  plus  les  chapitres  consacrés  aux  troubles 
moteurs  du  larynx,  et  aux  troubles  laryngés  dans  quelques  aflections  ner- 
veuses. Cinquante-quatre  figures  illustrent  très  heureusement  le  texte, 
où  la  compétence  et  Texpérience  personnelles  du  laryngologiste  se  joigoent 
à  l'esprit  scientifique  du  médecin. 


VARIÉTÉS 


CONGRÈS 


Nous  rappelons  que  le  Congrès  inteinational  de  médecine  s'ouvrira  le 
2  août.  Mais  ce  n'est  pas  le  seul  qui  intéresse  nos  lecteurs.  Le  Ckjngrès 
de  Médecine  professionnelle  et  de  Déontologie  médicale  aura  lieu  du  23  au 
28  juillet;  celui  de  la  Pnsse  médicale  du  26  au  28  juillet;  celui  d'Èledro- 
logie  et  de  Radiographie  médicales  du  27  juillet  au  1*''"  août;  celui  dWasis- 
tance  publique  et  de  Bienfaisance  privée  du  30  juillet  au  l*'  août.  Nous 
recommandons  aussi  le  congrès  d'Enseignement  supérieurj  qui  s'ouvrira 
le  30- juillet,  et,  grâce  à  l'initiative  de  M.  le  prof.  Grasset,  comprendra  une 
Section  de  médecine,  où  seront  discutées  plusieurs  questions  importantes, 
notamment  celle  du  recrutement  des  professeurs. 

En  même  temps  que  le  congrès  de  Médecine,  se  tiendra  celui  de  Derma- 
tologie et  de  Syphilig rapine;  puis,  celui  d'Hygiène  le  10  août,  celui  de 
YHypnotisme  le  12  août,  celui  de  Bibliographie  le  16  août,  celui  desOEwiTes 
d'Assistance  en  temps  de  guerre,  le  20  août,  enfin  celui  d'Anthropologie^ 
à  la  même  date. 


Le  propriétaire'gérant  :  Feux  Algak. 


Coulommiers.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 
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LE  SADISME  AUX  COURSES  DE  TAUREAUX 


Par   Ch.   FÉRÉ 

Médecin  de  Bicètre. 


Â  mesure  que  Ton  connaît  mieux  les  anomalies  de  Tinstinct 
sexuel,  on  arrive  à  les  découvrir  dans  des  conditions  plus  variées  et 
plus  inattendues.  Les  associations  sensuelles  auxquelles  on  s'atten- 
dait le  moins  frappent  surtout  l'attention  et  on  est  porté  à  les  consi- 
dérer comme  habituelles  ou  fréquentes  quand  en  réalilé  elles  sont 
exceptionnelles.  On  ne  s'étonne  pas  trop  de  voir  la  flagellation,  par 
exemple,  qui  a  des  connexions  certaines  avec  la  sexualité,  accusée  do 
n'avoir  jamais  eu  d'autre  mobile  dans  ses  manifestations  épidérai- 
ques  ou  claustrales  qu'une  satisfaction  sexuelle  anormale  *.  Que 
l'hystérie  ait  joué  un  rôle  important  dans  les  épidémies  de  flagellan- 
tisme  comme  dans  les  autres  épidémies  mentales,  on  n'en  peut 
guère  douter;  mais  c'est  par  hypothèse  seulement  qu'on  peut 
affirmer  que  toutes  les  flagellantes  étaient  hystériques;  et  elles 
auraient  pu  d'ailleurs  être  hystériques  sans  éprouver  sous  le  fouet 
des  sensations  sexuelles. 

La  flagellation  est  un  châtiment  très  douloureux  bien  fait  pour 
inspirer  la  crainte.  La  douleur  physique  s'y  trouve  aggravée  par  la 
honte.  Elle  est  en  usage  dès  l'antiquité.  Elle  existait  dans  l'éduca- 
tion en  Chine  jusqu'à  Confucius,  qui  en  montra  les  inconvénients. 
On  en  trouve  la  trace  chez  les  Lydiens,  chez  les  Spartiates,  chez 
les  Juifs.  Les  Romains  ne  l'ont  pas  ignorée;  Horace  décerne  l'épi- 
thète  de  plagosus  à  son  maître  Orbilius  de  Bénévent.  Elle  s'est  intro- 
,  duitedans  les  mœurs  des  chrétiens  avec  la  pénitence  et  elle  a  tenu 
Qoe  place  importante  dans  la  vie  monastique.  Au  commencement  du 
xni"  siècle  on  la  vit  se  manifester  en  Italie  comme  une  expression  du 
repentir  général,  mais  c'est  vers  1260  qu'un  dominicain  de  Pérouse 
donna  l'essor  à  une  secte  de  pénitents  qui  mérite  le  nom  de  Flagel- 
lants. Dès  Tannée  suivante  des  bandes  nombreuses  traversèrent  les 
Alpes  pour  aller  en  Allemagne,  en  Alsace,  en  Bavière,  en  Pologne, 
où  elles   provoquèrent  de  nombreux  imitateurs.  Malgré  la  bulle 

!.  Castor,  Das  Sexuellemoment  im  Flagellantismus,  Br.  in-8",  Berlin,  1899. 
UeV.    de  MÉD.,   tome  XX.   —  AOUT   1900.  41 
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lancée  contre  eux  au  milieu  du  xiv*  siècle  par  Clément  \I,  on  les 
voit  pulluler  dans  toute  l'Europe  centrale  et  méridionale  sous  forme 
de  pénitents  blancs,  noirs  ou  rouges.  Au  xvi*  siècle  on  vit  encore 
des  Flagellants  en  France,  à  Avignon,  à  Lyon,  à  Toulouse  et  même 
à  Paris,  où  ils  étaient  patronnés  par  Henri  III.  La  confrérie  des  Flagel- 
lants fut  abolie  par  le  Parlement  en  1601  ;  mais  on  vit  encore  des  pro- 
cessions de  flagellants  au  xvm**  siècle  en  Italie,  en  Espagne,  en  Por- 
tugal. La  dernière  aurait  eu  lieu  à  Lisbonne  en  1820  *. 

Bien  que  l'abbé  Boileau,  dans  son  Histoire  des  flagellants,  recon- 
naisse les  inconvénients  de  la  flagellation  au  point  de  vue  sexuel,  on 
ne  trouve  pas  dans  la  description  des  processions  de  signes  qui  per- 
mettent de  supposer  une  excitation  sexuelle  évidente  et  surtout 
généralisée,  ni  môme  rien  qui  révèle  une  excitation  erotique. 

L'action  de  la  flagellation  varie  avec  son  intensité  et  avec  l'exci- 
tabilité du  patient.  La  flagellation  peut  avoir  des  effets  toniques  ou 
déprimants.  Elle  peut  avoir  des  effets  généraux  et  des  effets  locaux, 
chez  des  individus  qui  présentent  une  faiblesse  irritable  localisée. 
L'action  excitante  générale  a  été  utilisée  depuis  longtemps  par  les 
médecins.  Plusieurs  qui  suivirent  Gœlius  A  urelianus  reconnurent  à 
la  flagellation  une  heureuse  action  sur  la  folie,  Galien  lui  attribuait 
une  action  tonique  '.  On  avait  remarqué  que  certains  maquignoas 
donnaient  une  apparence  plus  florissante  à  leurs  chevaux  amaigris 
par  une  fustigation  générale;  on  pensait  qu'elle  pouvait  être  aussi 
utile  aux  personnes  maigres  et  affaiblies. 

Regnard  raconte  qu'en  Bothnie  dans  les  bains,  des  jeunes  filles 
frappaient  d'une  branche  des  hommes  et  des  garçons  nus  pour 
ouvrir  les  pores  et  aider  à  faire  de  grandes  évacuations  '. 

Si  la  flagellation  peut  produire  une  excitation  générale  utile  à  une 
dose  modérée,  il  n'en  est  plus  de  même  à  dose  forte  ;  on  peut  craindre 
tous  les  effets  du  choc  nerveux  :  Davidson  cite  un  garçon  de  quinze 
ans,  à  poumons  suspects,  chez  lequel  la  maladie  évolua  rapidement 
après  qu'il  eut  été  fouetté  trois  fois  dans  le  courant  d'un  mois.  La 
flagellation  cependant  est  restée  longtemps  un  moyen  de  discipline 
dans  les  armées  et  elle  persiste  en  Angleterre,  où  le  «  chat  à  neuf 
queues  »  est  encore  en  usage  *.  Elle  peut  déterminer  des  accidents 
graves  et  même  la  mort  ^.  Davidson  l'a  vue  provoquer  chez  deux 

1.  Élude  sur  la  flagellalton  au  poinl  de  vue  médical  et  historique.  Paris,  189^» 
p.  124. 

2.  Wedelius,  De  verberibus  medicis,  in-4",  léna,  i'72i. 

3.  J.-F.  Regnard,  Voyage  de  Laponie  (Libr.  des  bibliophiles),  1815,  p.  20. 

4.  Élude  sur  la  flaf/ellalion  au  point  de  vue  médical  et  historique,  i899,  p.  4TT. 

5.  E  ras  m  us  Wilson,  Punishment  by  flogying  {The  Lancet,  1846,  t.  H.  P»  *^' 
540,  510). 
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marins  des  attaques  d'épilepsie  avec  perte  de  connaissance,  et  des 
accidents  consécutifs  graves  *. 

La  flagellation  ecclésiastique,  qui  a  sévi  principalement  dans  les 
couvents,  se  distinguait  en  discipline  supérieure  portant  sur  les 
membres  supérieurs,  la  tête  et  la  poitrine,  et  discipline  inférieure 
portant  sur  les  membres  inférieurs,  les  lombes  et  le  ventre.  C'est 
surtout  cette  dernière  qui  a  provoqué  les  protestations  à  cause  de  la 
nudité  qu'elle  nécessitait  et  aussi  à  cause  de  l'excitation  spéciale 
qu'on  lui  attribuait. 

Des  philosophes,  du  reste,  ont  vu  un  lien  entre  la  volupté,  la  reli- 
gion et  la  cruauté  :  «  Il  est  assez  étonnant,  dit  Novalis,  que  depuis 
longtemps  Tassociation  de  la  volupté,  de  la  religion  et  de  la  cruauté 
n*ait  pas  rendu  les  hommes  attentifs  à  leur  parenté  intime  et  à  leur 
tendance  commune.  t> 

La  flagellation  a  joué  un  grand  rôle  dans  la  discipline  scolaire.  En 
Angleterre,  les  maîtres  les  plus  réputés  de  la  pédagogie  la  recom- 
mandent, Brinsley  et  Locke  par  exemple,  et  elle  a  été  longtemps  en 
usage  dans  les  établissements  les  mieux  notés  :  Roger  Ascham  disait 
de  Udall  qui  fut  head  master  du  collège  d'Eton  de  1534  à  1543,  qu'il 
était  le  plus  grand  fouetteur  de  son  temps.  Thomas  Arnold,  un  des 
plus  célèbres  pédagogues  modernes,  avait  conservé  les  verges  dans 
sa  pratique  personnelle  en  1840;  il  n'est  pas  sûr  qu'elles  aient  disparu 
de  toutes  les  écoles  privées  ^  et  elles  ne  sont  pas  dédaignées  comme 
moyen  de  correction  des  enfants  vicieux  ^.  Si  les  verges  ont  eu 
moins  de  crédit  en  France,  elles  ont  eu  l'approbation  de  RoUin  et 
notre  génération  n'a  pas  ignoré  l'existence  des  fouettards  parmi  ses 
instituteurs.  Si  la  flagellation  mérite  la  réprobation,  ce  n'est  pas 
seulement  en  raison  de  son  défaut  d'action  morale  et  de  ses  dangers 
immédiats. 

On  savait  bien  du  temps  de  Pétrone  que  la  flagellation  avec  les 
orties  vertes  avait  une  action  excitante  sur  les  organes  génitaux. 
Une  prêtresse  de  Priape,  Enothera,  promet  àEucalpe  de  lui  rendre  par 
ce  procédé  fascinum  tum  rigidiim  ut  cornu.  Ce  genre  de  flagellation 
provoque  un  phénomène  particulier,  Turtication,  caractérisée  par 
des  phénomènes  vaso-moteurs  bien  évidents  ;  mais  la  flagellation 
simple  avec  les  verges  ou  même  avec  la  main  peut  produire  des 

J.  J.  Davidson,  Two  cases,  one  of  epilepsy.  and  anolher  of  apoplexy,  resulting 
frorn  flogging  in  one  of  lier  Majeslif  ships{Med.  Times  and  Gaz.,  1^53,  ncw  série, 
11,  p.  623). 

2,  W.-M.  Cooper,  Flagellation  and  the  flagellants.  A  hislonj  of  tfie  rod  in  ail 
countries,  new  éd. 

3.  Thomas  Holmes,  Youth  fui  offenders  and  parental  responsability  (The  Con- 
temporary  review,  1900,  vol.  LXXVII,  p.  845). 
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\  analogues.  Nous  avons  déjà  signalé  que  Tabbé  Boileau  a  relevé 
iconvénienls  qui  ont  été  mieux  précisés  par  d'autres;  parmi 
els  on  peut  citer  Meibomius  ',  Doppet  '  Virey  ',  Millingen*. 
1  '  et  Lesshaft  *,  plus  récemment,  encore  ont  signalé  les  dangers 
flagellation  chez  les  enfants. 

is  la  signification  de  la  flagellation  au  point  de  vue  de  la  fonc- 
lexuelle  s*est  surtout  éclairée  depuis  que  Ton  connaît  mieux  les 
alies  de  cette  fonction.  Les  Confessions  de  J.-J.  Rousseau  ne 
ient  guère  de  doute  sur  la  valeur  sexuelle  de  la  flagellation 
re.  Aujourd'hui  nous  savons  qu'il  existe  plusieurs  catégories 
iteurs  de  la  flagellation  :  l""  Ceux  qui  aiment  à  la  recevoir  plus 
3ins  vigoureuse,  soit  d'un  sujet  de  l'autre  sexe  plus  ou  moins 
ant,  soit  même  d'un  individu  du  même  sexe,  comme  chez  les 
:is;  2^  ceux  qui  au  contraire  trouvent  du  plaisir  à  user  eux- 
îs  des  verges  ou  delà  main  pour  fustiger  une  victime  de  leur 
;  3°  ceux  qui  n'aiment  ni  le  rôle  actif  ni  le  rôle  passif,  mais 
ent  une  excitation  suffisante  dans  le  spectacle  de  la  flagellation, 
gellatiôn  collective  peut  provoquer  une  exaltation  particulière- 
intense.  Ces  variétés  montrent  que  le  flagellantisme  conslilue 
inomalie  de  l'émotivité  sexuelle  qui  peut  être  liée  soit  an 
ncy  caractérisé  par  le  besoin  de  Tassocialion  de  la  douleur  des 
5,  soit  au  masochisme  caractérisé  par  le  besoin  de  rassocialion 
douleur  personnelle.  L'association  de  la  flagellation  active  ou 
re  avec  la  satisfaction  sexuelle  ne  peut  pas  être  mise  en  doute; 
on  ne  peut  pas  conclure  de  la  réalité  de  cette  association  que 
jeux  qui  ont  recherché  la  flagellation,  ou  l'ont  imposée,  ont  été 
ts  d'une  anomalie  sexuelle.  La  notion  de  la  réalité  de  l'anomalie 
Ile  chez  quelque-s-uns  est  une  raison  d'étudier  les  flagellants  à 
nt  de  vue  mais  non  de  les  accuser  en  masse.  La  nécessité  de 
réserve  s'applique  encore  à  d'autres  faits  du  même  genre.  Des 
ides  peuvent  s'associer  à  des  perversions  sexuelles  sans  carac- 
r  elles-mêmes  des  perversions  sexuelles.  Les  Italiens  ontintro- 
la  cour  de  Henri  III  la  mode  du  baiser  sur  la  bouche  :  ce 


ibomius,  De  usu  flagrorum  in  re  medica  et  venei*ea  lumborumque  el  mam 
Francofurli,  1650. 

ppet,  Traité  du  fouet  el  de  ses  effets  sur  le  physique  de  Vamour.  ouaf-^ro- 
?  externe,  1788. 

ey,  Art.  Flaoei.lation,  in  Dicl.  des  Se.  méd.,  1816. 
G.  Millingen,  Curiosilies  of  médical  expérience^  1837. 
Acton,  Fonctions  et  désordres  des  organes  de  la  génération^  Iratl.  fr.,  1^^*- 

Lesshaft,  De  l'éducation  de  V enfant  dans  la  famille  et  de  sa  stf/nification* 
241. 
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n'était  pas  une  caresse  superficielle  si  on  en  juge  par  la  désignation 
de  cataglottisme  que  lui  applique  Henri  Estienne.  Les  auteurs  de  la 
Satifre  Ménippée  accusent  le  greffier  Senault  non  seulement  de  se 
laisser  «  baiser  en  la  bouche  »,  mais  encore  d'être  «  sodomite  »  et 
c  caque  sangue  »  (cacare  sanguinem).  On  ne  peut  pas  trouver  dans 
cette  association  la  preuve  que  le  baiser  italien  était  à  cette  époque 
un  signe  de  perversion  sexuelle. 

On  est  porté  à  admettre  qu'un  goût  immoral  est  nécessairement 
lié  à  une  anomalie  de  développement  ou  à  un  état  morbide.  Mais 
rinfluence  du  milieu  est  souvent  sufûsante  pour  déterminer  des 
manifestations  d'apparence  morbide.  La  contagion  est  surtout  active 
dans  les  foules.  L'influence  du  milieu  est  si  bien  reconnue  que 
Ton  a  pu  attribuer  aux  mœurs  de  certaines  époques  les  perver- 
sions les  plus  caractérisées;  on  n'a  pas  craint  d'expliquer  le  mar- 
quis de  Sade  par  les  mœurs  de  son  temps  ^ 

Si  j'insiste  sur  ces  faits,  c'est  pour  bien  prévenir  le  lecteur  que  je 
n'ai  pas  Tintention  de  tirer  des  conclusions  générales  des  associa- 
tions contenues  dans  le  fait  que  je  vais  rapporter. 

Observation.  —  Hystérie,  troubles  inusités  de  la  sensibilité,  micropsie 
matinale.  Gustation  colorée^  sadisme. 

Mme  R.  B...,  trenle-huit  ans,  appartient  par  sa  mère  à  une  famille  ner- 
veuse où  les  originaux  ne  sont  pas  rares.  Le  père  était  un  homme  vigou- 
reux et  pondéré  qui  mourut  d'accident  à  quarante-deux  ans;  ses  deux 
frères  encore  vivants  sont  aussi  d'une  bonne  santé  physique  et  mentale  et 
ils  ont  des  enfants  auxquels  on  ne  connaît  pas  de  tare  névropathique. 

La  grand'mère  maternelle  a  succombé  à  une  affection  puerpérale  avec 
délire  et  une  de  ses  sœurs  s'est  suicidée.  La  mère,  qui  a  maintenant  cin- 
quante-neuf ans,  parait  beaucoup  plus  jeune  que  son  âge  et  soutient  avec 
succès  ses  prétentions  à  l'élégance  ;  elle  est  d'une  activité  remarquable,  conduit 
ses  affaires  avec  énergie,  mais  elle  est  sujette  à  des  peurs  dont  le  caractère 
morbide  frappe  d'autant  plus  qu'il  est  en  opposition  avec  son  attitude  géné- 
rale. Chaque  jour  avant  de  se  coucher,  elle  se  fait  accompagner  par  une  per- 
sonne quelconque  —  ce  peut  être  un  enfant  —  pour  visiter  toutes  les  pièces  de 
son  appartement  ;  elle  ouvre  tous  les  placards  et  toutes  les  armoires,  ins- 
pecte sous  tous  les  meubles;  si  elle  en  a  oublié  un,  elle  se  relève  pour  s'as- 
surer qui  n'y  a  pas  de  rats  ni  de  souris.  Si  elle  entend  prononcer  le  nom 
de  ces  animaux,  elle  est  prise  d'angoisse.  Vers  l'âge  de  quatre  ans  elle 
aurait  eu  une  syncope  au  contact  d'une  souris;  c'est  depuis  cette  époque 
qu'elle  a  montré  une  conduite  particulière  à  l'égard  des  animaux  de  ce 
groupe.  Elle  a  une  sœur  agoraphobe.  Elle  a  perdu  un  frère  qui  était  un 
homme  d*une  santé  remarquable,  mais  qui,  à  la  suite  d'une  vie  de  débau- 

l.  Eug.  Diihren,  Der  Marquis  de  Sade  und  seine  Zeit.  Ein  Beilrag  zur  Cultur 
and  Sillengesckichte  der  iS  Jahrhunderts,  2.  Aufl.,  1900. 
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partit  à  Tétranger  à  trente-quatre  ans  et  mourut  peu  de  temps  après, 
ne  K...  a  eu  deux  frères  nés  avant  elle  qui  ont  succombé  tous  deux  à 
et  huit  ans  à  des  arfections  qui  se  sont  accompagnées  de  délire  et  de 
ubions. 

le-mérae  aurait  eu  au  même  âge  des  accidents  du  même  genre,  mais 
js  intenses.  Jusqu'à  cet  Age  elle  s'était  bien  portée,  n'avait  été  sujette  à 
n  trouble  névropathique,  et  il  en  a  été  de  même  ensuite  jusqu'à  li 
rté.  A  treize  ans,  à  la  suite  de  ses  premières  règles,  qui  ont  été  tivs 
)ureuses,  elle  a  eu  une  crise  de  chorée  qui  a  duré  deux  ou  trois  moi'S 
affecté  principalement  le  côté  gauche.  Les  troubles  moteurs  ont  clé 
npagnés  de  troubles  intellectuels  assez  intenses;  elle  s'enfoyail  de 
aison,  et  quand  on  la  ramenait  elle  paraissait  ne  rien  comprendre 
tonnement  général.  Depuis  cette' époque  elle  est  restée  nerveuse, 
te  à  des  insomnies,  à  des  cauchemars,  à  des  acroparesthésies  et 
paralysies  nocturnes  inconnus  jusque-là.  De  temps  en  temps 
se  plaignait  de  voir  le  matin  au  réveil  les  objets  plus  petits  qu'ils 
ient  en  réalité.  Cette  émotion  coïncidait  généralement  avec  Tacro- 
ithésie  et  disparaissait  avec  elle.  Quelques  mois  après  raccès  de 
;e,  elle  avait  eu  une  série  de  mauvaises  nuits  et  de  mauvais  réveils, 
u'elle  fut  témoin  d'une  scène  qui  a  joué  un  rôle  important  dans 
5  sexuelle.  Sa  nourrice,  qui  était  restée  à  son  service,  avait  un  fils  qui 
nduisait  mal  et  avait  disparu  depuis  plusieurs  années:  il  était  rcveou 
ïuemenl  et  s'était  jeté  en  larmes  aux  genoux  de  sa  mère,  qui  le  repous- 
Ces  sanglots,  ces  pleurs  provoquèrent  chez  la  jeune  fille  une  excitation 
îlle  qu'elle  n'avait  jamais  ressentie  jusque-là.  Elle  se  réfugia,  toute 
•ise,  dans  la  pièce  voisine,  mais  elle  continua  à  entendre  les  sanglots  et 
jprouva  bientôt  un  spasme  sensuel  qui  la  laissa  dans  un  trouble  pro- 
.  Elle  se  sentait  attirée  vers  cet  individu  qu'elle  n'avait  jamais  tu 
ravant  et  dont  elle  n'avait  entendu  parler  que  comme  d'un  vaurien, 
îasion  de  le  revoir  ne  se  présenta  pas  pendant  plusieurs  jours,  mais  elle 
usait  sans  cesse.  Elle  eut  un  rêve  erotique  où  figurait  un  homine  qu'elle 
îconnut  pas,  mais  qui  sanglotait  à  ses  genoux.  Elle  comprenait  bien 
lurdilé  de  l'attraction  qui  l'obsédait  et  elle  fut  très  éner>ée  lorsqu'elle 
qu'elle  allait  avoir  occasion  de  revoir  le  fils  de  la  nourrice.  C'était  un 
on  de  vingt-deux  ans,  assez  bien  tourné,  aux  traits  réguliers,  beaucoup 
jx  qu'on  ne  pouvait  s'y  attendre;  mais  sa  vue  fut  une  déception  et  ne 
îompagna  d'aucune  émotion,  sa  représentation  disparut  de  l'esprit  de 
une  fille. 

^pendant  les  rêves  erotiques  où  figurait  un  homme  en  sanglots  se  repro- 
aient  assez  fréquemment.  Et  les  troubles  nerveux  augmentaient  d*in- 
ité  et  se  multipliaient.  C'est  à  cette  époque  que  se  manifestèrent  les 
ations  visuelles  associées  aux  excitations  gustatives;  les  sensations 
es  qui  étaient  jusque-là  recherchées  devinrent  au  contraire  pénibles 
e  qu'elles  provoquaient  une  érythropsie  très  vive  :  une  quantité  très 
e  de  vinaigre  provoquait  une  vision  de  tous  les  objets  en  rouge  uw- 
le,  plus  ou  moins  intense  dans  toute  l'étendue  du  champ  ^'isnel-  La 
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sensation  visuelle  durait  autant  que  la  sensation  gustative  et  disparaissait 
assez  vile.  Il  ne  s'est  jamais  rien  produit  qui  ressemble  à  Taudition  colorée. 
La  gustation  colorée  a  disparu  avec  les  autres  troubles  nerveux  après  une 
série  de  déplacements  qui  ont  duré  sept  ou  huit  mois;  depuis  cette  époque 
elle  n'a  plus  reparu  que  dans  les  conditions  de  dépression  et  de  recrudes- 
cence des  accidents  hystériformes  qui  se  sont  manifestés  par  des  élouffe- 
ments,  des  hémiparésies  et  des  hémispasmes  et  quelques  crises  de  rigidité. 
De  dix-huit  à  vingt-trois  ans.  elle  a  été  exempte  de  tout  trouble  nerveux, 
il  était  tout  à  fait  rare  que  Thomme  aux  sanglots  reparût  dans  ses  rêves. 
Pendant  cette  période  on  lui  avait  fait  plusieurs  propositions  de  mariage 
qu'elle  avait  refusées  en  alléguant  des  défauts  de  convenance  individuelle 
qui  n'avaient  pas  choqué.  Peu  à  peu  on  s*inquiéta  de  ses  refus;  elle  aurait 
bien  voulu  se  marier,  elle  pensait  au  mariage,  mais  elle  ne  trouvait  aucun 
homme  qui  lui  plût.  Les  ofïres  l'irritaient;  elle  fut  reprise  d'étouffemenls,  de 
crises  syncopales,  de  troubles  du  sommeil,  s'exaspérant  à  chaque  nou- 
velle proposition  qui  l'irritait.  On  recherchait  pour  elle  les  distractions  qui 
lui  offraient  le  plus  de  chances  de  varier  les  occasions  de  choix.  Pendant 
une  saison  qu'elle  lit  dans  les  Pyrénées,  elle  fit  une  excursion  en  Espagne, 
où  elle  eut  l'occasion  d'assister  à  une  course  de  taureaux. 

Elle  fut  particulièrement  excitée  par  les  charges  à  fond  du  taureau,  et 
surtout  quand  elles  étaient  interrompues  par  un  arrêt  brusque.  Les  hommes 
qui  jouaient  un  rôle  quelconque  dans  le  spectacle,  ou  qui  figuraient  dans 
l'assistance  ne  l'intéressaient  nullement;  aucun  homme  ne  se  présentait  à 
son  imagination.    Elle  éprouvait    des    sensations    génitales  s'accompa- 
gnant  d'une  exaltation  générale  des  plus  agréables.  Â  la  suite  de  plu- 
sieurs charges  successives  d'un  taureau,  l'orgasme  se  produisit.  Ce  fut 
pour  elle  une  sorte  de  surprise;  elle  se  sentit  très  lasse  et  ne  prit  plus 
aucun  intérêt  au  spectacle  ce  jour-là.  Elle   n'avait  aucune  illusion  sur 
l'anomalie  des  effets  d'un  spectacle  qu'elle  trouve  barbare  ;  et  elle  fit  tous 
ses  efforts  pour  dissimuler  son  désir  d'y  assister  de  nouveau,  désir  qui  fut 
d'ailleurs  réalisé  plusieurs  fois  et  toujours  avec  ce  même  résultat,  qui  se 
reproduisait  dans  les  rêves.  La  saison  passée,  les  occasions  firent  défaut; 
elle  n'a  plus  jamais  depuis  assisté  à  une  course  de  taureaux,  sauf  en  rêve; 
mais  elle  a  rarement  passé  un  mois  depuis  sans  que  ces  représentations 
se  reproduisissent  et  toujours  avec  le  même  résultat.  C'est  depuis  cette  époque 
qu'elle  a  pris  goût  aux  courses  de  chevaux,  où  elle  n'avait  jamais  jusqu'alors* 
éprouvé  de  sensations  spéciales.  Elle  n'y  a  jamais  ressenti  la  satisfaction 
complète  (fui  s'est  produite  communément  aux  courses  de  taureaux,  mais 
elle  y  éprouve  une  excitation  génitale  surtout  intense  quand  il  se  produit 
des  chutes.  Cette  excitation  non  satisfaite  a  pour  effet  d'éveiller  le  désir 
normal  à  l'aspect  de  certains  hommes,  fait  tout  à  fait  inusité  dans  sa  vie 
ordinaire. 

Elle  n'avait  jamais  éprouvé  de  répugnance  pour  les  individus  de  l'autre 
sexe  en  général  ;  n'avait  jamais  non  plus  senti  d'attraction  spéciale  pour 
les  sujets  de  son  sexe  ;  mais  quand  le  désir  sexuel  s'éveillait,  c'était  toujours 
pour  un  homme  imaginaire,  et  dans  la  vie  réelle  elle  ne  rencontrait  jamais 
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personne  qui  répondit  à  son  goût»  c^est  ce  qui  fait  qu'on  ne  pouvait  jamais 
la  décider  à  un  mariage.  A  Fétat  normal  il  sufûsait  de  la  vue  d*un  homme 
pour  dissiper  les  rêves  conjugaux;  aux  courses  elle  faisait  un  choix, dont 
il  ne  restait  pas  de  traces  le  spectacle  fîni.  Il  en  fut  ainsi  pendant  plusieurs 
années  ;  cependant  c'est  aux  courses  qu'on  doit  son  mariage. 

Elle  était  lasse  de  la  résistance,  elle  accueillait  moins  mal  que  d'ordi- 
naire un  homme  vigoureusement  soutena  par  la  famille  :  un  jour  qu'il 
l'accompagna  aux  courses  la  glace  fut  rompue  et  elle  n'essaya  plus  de 
reculer.  Elle  ne  marchait  cependant  qu'avec  répugnance,  elle  n'aimait  pas 
son  fiancé,  bien  qu'elle  lui  reconnût  toutes  les  qualités  qu'on  vantait.  EOe 
fut  la  meilleure  amie  de  son  mari,  mais  ne  put  jamais  répondre  à  son  amour; 
elle  l'a  supporté  sans  jamais  prendre  part  an  plaisir  sexuel,  qu'elle  ne  connut 
que  dans  les  conditions  anormales  désignées  et  le  plus  souvent  en  rêve. 

Elle  s'est  mariée  à  vingt-huit  ans,  elle  a  eu  deux  enfants  à  un  an  de  dis- 
tance, sans  troubles  nerveux  ni  pendant  la  grossesse,  ni  pendant  l'allaite- 
ment, qui  lui  a  fourni,  dit-elle,  les  seuls  plaisirs  réels  qu'elle  ait  jamais 
obtenus  du  sexe. 

Pendant  ses  grossesses  et  ses  allaitements  elle  n'a  jamais  eu  de  réres 
sensuels;  ils  sont  revenus  depuis,  de  même  que  son  excitabilité  aux  courses. 
Elle  a  perdu  son  mari  après  six  ans  de  mariage;  elle  n'a  plus  revu  de 
courses  depuis  et  rien  n'est  venu  remplacer  leur  effet  ;  les  rêves  des  courcs 
de  taureaux  reviennent  environ  une  fois  par  mois,  sans  aucun  rapport  avec 
la  menstruation,  qui  est  restée  régulière.  Depuis  son  mariage  elle  n'a  plus 
été  sujette  à  aucun  trouble  nerveux.  Sa  fille  aînée  a  neuf  ans;  elle  n'a  jamais 
éprouvé  de  troubles  nerveux,  ni  aucune  singularité  de  conduite.  La  seconde, 
d'un  an  plus  jeune,  qui  ne  présente  d'ailleurs  que  des  tares  morphologiques 
peu  importantes  (saillie  de  la  racine  de  l'hélix  des  deux  côtés,  ûbro-carti- 
lage  pré-auriculaire  à  gauche,  nwvus  pigmenlaire  de  l'épaule  gauche),  a  été 
sujette  plusieurs  fois  à  des  convulsions  à  l'occasion  de  la  première  denti- 
tion; et  encore  de  temps  en  temps  à  des  mictions  nocturnes.  Elle  est 
depuis  deux  ans  souvent  réveillée  vers  trois  heures  du  malin  par  des  candw- 
mars  et  aussi  depuis  la  même  époque  a  des  chocs  céphalalgiques  qui  se 
produisent  à  différentes  heures  du  jour  deux  ou  trois  fois  par  mois.  En 
outre  depuis  six  mois  on  la  surprend  se  touchant  les  parties  géoilales,  on 
se  frottant  contre  divers  objets.  Quelquefois  ces  manœuvres  passent  ina- 
perçues et  on  la  voit  pâlir  tout  à  coup,  et  elle  reste  stupide.  On  a  recbercbê 
sans  les  trouver  des  causes  d'irritation  locale. 

Ce  sont  ces  habitudes,  dans  lesquelles  la  mère  a  cru  voir  une  manifestation 
de  l'hérédité  d'une  anomalie  sexuelle,  qui  ont  provoqué  ses  révélations,  l'o 
examen  plus  soigneux  a  amené  la  découverte  d'ascarides  dans  le  recliiffl- 
Leur  destruction  combinée  avec  une  surveillance  très  étroite,  et  Tusase  de 
la  belladone  a  amené  assez  rapidement  la  disparition  des  mauvaises  habi- 
tudes et  des  troubles  nerveux.  Il  faut  attendre  d'autres  preuves  de  rbéfè- 
dité  d'une  anomalie  sexuelle. 

Celte  observation  présente  quelques  particularités  qui  méritent 


Digitized  by 


Google 


Ch.  FâRÉ.  —  LE  SADISME  AUX  COURSES  DE  TAUREAUX  62t 

d'être  relevées.  Au  lieu  de  la  systématisation  primitive  qui  est  habi- 
tuelle dans  le  sadisme,  on  y  voit  un  changement  d'objet,  Thomme 
qui  pleure  fait  place  au  taureau  furieux.  Cet  instinct  perverti  a  mis 
à  profit  Toccasion,  mais  il  n'a  joué  aucun  rôle  actif  dans  la  provoca- 
tion de  la  souffrance;  s'il  a  eu  une  certaine  influence  sur  la  conduite, 
notamment  à  propos  du  mariage,  il  n'a  entraîné  à  aucun  acte  nui- 
sible à  autrui,  il  ne  parait  pas  lié  à  une  altération  notable  de  la 
moralité  générale. 

On  trouve  dans  les  antécédents  du  sujet  des  troubles  fonctionnels 
qui  présentent  une  certaine  analogie  avec  la  perversion  de  l'instinct 
sexuel  :  je  veux  parler  de  la  gustation  colorée,  des  sensations  visuelles 
éprouvées  à  propos  d'excitations  du  goût.  Certains  sujets  doués  d'une 
sensibilité  spéciale  des  centres  visuels  éprouvent  à  propos  d'excita- 
tion des  autres  sens  des  sensations  visuelles,  sensations  lumineuses, 
colorées  ou  autres;  le  plus  souvent  c'est  à  propos  d'excitations 
auditives  (audition  colorée),  mais  toutes  les  excitations  sensorielles 
peuvent  avoir  le  môme  effet,  y  compris  celles  du  toucher.  Le  Dantec 
a  étudié  spécialement  la  vision  colorée  provoquée  par  des  excitations 
cutanées  chez  les  hystériques  anesthésiques  ^ 

Elle  peut  se  manifester  à  propos  d'émotions  morales  :  on  voit 
rouge  dans  la  colère;  des  faits  de  cet  ordre  ont  été  enregistrés  dans 
le  langage  métaphorique  qui  a  sa  base  dans  l'observation  journa- 
lière ^. 

La  vision  colorée,  quelle  que  soit  sa  cause,  s'exagère  souvent 
quand  le  sujet  qui  l'éprouve  d'ordinaire  est  soumis  à  une  dépression 
momentanée  '. 

Chez  le  sujet  en  question,  le  phénomène  ne  se  produisait  que  dans 
les  états  de  dépression. 

Dans  la  vision  colorée,  quelle  que  soit  son  origine,  tout  se  passe 
comme  si  les  excitations  du  sens  excité  étaient  équivalentes  à  une 
excitation  des  centres  optiques.  La  vision  rouge,  par  exemple,  peut 
être  la  conséquence  d'excitations  auditives,  olfactives,  tactiles,  d'une 
émotion  vive,  colère,  joie,  d'une  impulsion  violente,  d'un  trouble 
spasmodique  de  la  circulation  cérébrale  (érythropsie  épileplique) , 
coïncidant  avec  des  états  dynamiques  équivalents  des  centres  ner- 
veux et  de  l'organisme  tout  entier  *.  S'il  est  vrai  que  la  perception 
de  la  couleur  est  la  réaction  de  tout  le  système  à  la  lumière  colorée 

1.  Cognacq,  De  la  sensibilité  colorée.  Th.  Bordeaux,  1893. 

2.  Ch.  Féré,  La  physiologie  dans  les  métaphores  {Revue  philosophique,  1895,  t.  LX, 
p.  352). 

3.  Th.  Flournoy,  Les  phénomènes  desynopsie,  1893,  p.  28. 

4.  Ch.  Féré.  La  vision  colorée  et  Véguivalence  des  excitations  sensorielles  (C.  R, 
Soc,  de  Biologie,  1887,  p.  791).  —La  pathologie  des  émotions,  1892,  p.  33. 
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•  l'œil  \  il  n'est  pas  douteux  que  la  môme  réaction  de 
ème  se  produit  à  propos  d'une  excitation  auditive  dans 
3lorée  et  dans  l'érythropsie  émotionnelle, 
lions  sexuelles  sont  aussi  des  réactions  de  tout  le  système 
lion  spéciale  ;  si  les  mêmes  réactions  peuvent  se  pro- 
ies d'une  excitation  différente,  c'est  que  cette  autre  excita- 
valente  aussi  dans  une  certaine  mesure  à  Texcilation  spé- 
comme  dans  l'audition  colorée  où  la  sensation  visuelle 
éc  par  une  sensation  de  l'ouïe,  dans  certaines  paresthésies 
L  satisfaction  spéciale  est  provoquée  par  une  excitation 
>ystème  organique  qui  produit  la  même  tension  générale, 
le  soit  la  valeur  de  cette  théorie,  la  coïncidence  de  deux 
3  chez  le  même  sujet  mérite  d'être  remarquée, 
jervation  nous  fournit  un  exemple  d'une  perversion 
is  aucun  mélange  de  perversité  et  caractérisée  par  la  pro- 
iusive  de  la  satisfaction  sexuelle  à  l'occasion  du  spectacle 
*ance  ou  d'un  effort  pénible.  Il  s'agit  d'un  cas  de  sadisme. 
Dujoprs  une  sorte  de  cruauté  dans  l'amour,  dit  Mme  de 
38  plaisirs  de  l'amant  ne  se  prennent  que  sur  les  douleurs 
I.  L'amour  se  nourrit  de  larmes,  ^t  L'amour  est  frère 
et  ils  peuvent  vivre  côte  à  côte;  odi  et  amo,  dit  Catulle 
•amme  à  Lesbie.  Mais  ce  sentiment  complexe  qui  fait 
veut  faire  tout  le  bonheur,  ou,  si  cela  ne  se  peut,  tout  le 

ce  qu'on  aime  »  (La  Bruyère),  n'est  pas  le  sadisme,  l^ 
t  une  perversion  instinctive  commune  aux  deux  sexes, 
is  fréquente  chez  l'homme,  et  caractérisée  par  un  rapport 
tre  la  satisfaction  sexuelle  et  une  souffrance  morale  ou 
ifligée  à  un  autre  individu  de  l'autre  sexe  ou  du  môme 
3ore  à  un  animal  ;  cette  souffrance  est  nécessaire  et  sufût 
a  satisfaction  que  celui  qui  la  cherche,  qu'il  soit  acteur  ou 
îtateur  de  l'acte  de  cruauté.  Comme  la  plupart  des  per- 
stinctives,  le  sadisme  trouve  rarement  sa  satisfaction  et  il 
ément  obsédant  :  on  arrive  au  besoin  anxieux  et  à  l'im- 
îst  ordinairement  systématisé;  tel  sadique  trouve  la  satis- 
quer  telle  partie  du  corps,  tel  autre  à  mordre,  etc.,  telle- 

a  pu  voir  chez  eux  une  sorte  de  fétichisme*.  Le  spectacle 
violent  chez  un  animal  peut  provoquer  l'orgasme  véné- 


A^adwacth,  The  paihology  of  color  perceptions  {Proce€d*'ng$  of  the 

Society  of  Philadelphia,  1*898,  p.  162). 

Lambert,  Œuvres  morales,  lib.  des  Bibl.,  1883,  p.  171. 

lier.    Le    Sadi- fétichisme    {Ann,   d'hygiène   publique   et   de  m^d. 

p.  97-210). 
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rien  *.  II  est  possible  que  tous  les  sports  violents  qui  mettent  en  jeu  la 
vie  des  animaux  et  sont  par  conséquent  cruels  '  soient  capables  de  pro- 
voquer les  mêmes  effets  sur  des  individus  prédisposés.  Le  fait  précé- 
dent permet  de  soupçonner  que  la  sexualité  peut  être  en  jeu  dans 
l'enthousiasme  délirant  que  provoquent  certains  de  ces  sports  et  en 
particulier  les  courses  de  taureaux. 

Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  la  cruauté  instinctive  existe  sou- 
vent à  Fétat  d'isolement.  La  cruauté  a  été  la  réjouissance  préférée 
de  l'humanité  primitive,  et  elle  entrait  comme  un  condiment  dans 
presque  tous  les  plaisirs.  La  passion  du  malheur^  comme  rappelle 
Hello,  peut  se  retrouver  dans  la  littérature  qui  se  plaît  à  arracher 
des  larmes  '.  Chez  les  jeunes  qui  se  souviennent  mieux  des  diffé- 
rents stades  de  l'évolution  de  l'espèce,  la  tendance  à  la  cruauté  n'est 
pas  rare  :  elle  est  plus  fréquente  dans  les  familles  de  dégénérés. 

Les  femmes,  conservatrices  de  l'antique,  ont  aussi  conservé  plus 
fidèlement  ce  survivol  *. 

La  persistance  de  cette  tendance  chez  l'adulte,  même  si  elle  est 
isolée,  ne  peut  être  considérée  que  comme  un  stigmate  d'évolution 
vicieuse. 

1.  Vinslinct  sexuel^  p.  254. 

2.  F.-G.  Afialo.  The  elhics  of  perfo}*ming  animais  {The  Fortnighly  Review,  1900, 
n*  CCCXXIX,  p.  384). 

3.  Hello.  L'/iommey  la  vie,  la  science,  fart,  p.  69. 

4.  Fr.  Nietzsche.  Humain,  trop  humain,  r^  partie,  trad.  Desrousseaux,  3*  éd., 
p.  96. 


Digitized  by 


Google 


SUR 

ALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈRE 

CHEZ  LES   NOUVEAU-NÉS 

LES   ENTANTS   A  LA  MAMELLE  HÉRÉDO-SYPHILITIQUES 

Par  le  D'  DE  PÉTERS 

in  de  l'HâpiUI  de:i  enfants  «  Prince  d'Oldenbonrg  •,  i  Saint-Pétenbonrg. 


I 

présent  travail  je  me  permets  de  présenter  à  mes  collègues 
ï  morbide  qui,  jusqu'à  présent,  n'avait  attiré  Tattention  ni 
iens,  ni  des  neurologistes,  ni  des  médecins  spécialistes  en 
vénériennes,  et  dont  quelques  symptômes,  cependant, 
is  d*une  importance  capitale  au  point  de  vue  du  diagnostic, 
de  phénomènes  paralytiques,  le  plus  souvent  de  Tune  oa 
\  des  extrémités  supérieures  ou  des  deux  extrémités,  ou 
me  paralysie  des  membres  inférieurs,  survenant  chez  des 
uis  les  premiers  mois  de  la  vie,  et  relevant  d'une  affection 
lie  épinicre. 

ions  médullaires  chez  les  nouveau-nés  hérédo-syphiliti- 
une  rare  exception.  Du  moins,  Heubner,  dans  son  ouvrage 
lis  héréditaire,  en  énumérant  les  organes  envahis,  ne 
e  pas  la  moelle  épinière. 

îr  dit  que  chez  les  morts-nés  syphilitiques  on  trouve  une 
a  diffuse  de  la  moelle  épinière  par  du  tissu  embryonnaire, 
nfiltration  se  serait  développée  en  vrai  dépôt  syphilitique 
t  avait  vécu.  Le  tableau  rappellerait,  d'après  lui,  en  traits 
,  l'hépatite  interstitielle  syphilitique.  Cependant  chez  des 
terme  et  les  enfants  à  la  mamelle,  il  n'a  pas  observé  de 
syphilitiques  bien  caractérisées.  La  chose  a  été  conflnnée 
cherches  récentes  de  Gasne  publiées  en  1897. 
it  de  vue  clinique,  non  seulement  nous  ne  trouvons  aucune 
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indication  sur  Texistence  de  la  myélite  chez  les  nouveau-nés,  mais 
nous  trouvons  établie  la  conviction  que  la  moelle  épinière  n'est 
jamais  atteinte  d'une  façon  primitive,  mais  qu'elle  est  envahie  secon- 
dairement à  la  suite  d'une  affection  syphilitique  du  cerveau  ou  d'une 
périostite  syphilitique  des  corps  des  vertèbres.  (Mal  de  Pott  syphili- 
tique, Fournier;  Périostite  vertébrale,  Gowers.) 

Gilles  de  la  Tourette,  dans  sa  dernière  monographie,  Les  Myélites^ 
syphilitiques,  se  rallie  à  la  même  opinion  et  croit  avec  Moncorvo, 
Dickinson  et  d'autres,  qu'une  affeclion  syphilitique  du  cerveau  peut 
exister  aussi  sans  participation  de  la  moelle  ;  il  croit  qu'il  n'a  pas  été 
constaté  que  la  moelle  épinière  puisse  être  entachée  de  syphilis 
héréditaire  avant  la  troisième  et  la  quatrième  année  de  la  vie  ou 
même  avant  un  âge  plus  avancé;  la  forme  que  présente  alors  le 
malade  n'est  pas  une  forme  particulière  à  l'enfance,  mais  bien  la 
forme  habituelle  de  la  myélite  dans  la  syphilis  acquise,  telle  qu'on  la 
voit  chez  l'adulte.  Il  n'y  a  qu'une  forme  qui  soit  caractéristique  pour 
la  syphilis  héréditaire,  c'est  celle  apparaissant  comme  paralysie  de 
Little,  tabès  dorsalis  spasmodique,  cependant  il  n'a  pu  observer 
celte  forme  que  sur  des  adolescents  et  non  pas  sur  des  enfants... 
Dans  les  deux  observations  qu'il  donne  in  extenso,  il  s'agit  d'un 
jeune  homme  de  vingt  ans  et  d'une  femme  de  trente-cinq  ans. 

Parrot  dresse  le  tableau  général  de  la  maladie,  qu'il  nomme  la 
pseudo-paralysie  des  enfants  syphilitiques.  Ce  tableau  ressemble 
dans  quelques  traits  à  mes  observations,  mais  dans  l'essentiel, 
semble  toutefois  se  rapporter  à  autre  chose,  du  moins  à  en  juger 
d'après  ses  propres  inscriptions.  Parrot  dit  :  «  Quelquefois  on  voit  les 
nouveau-nés,  dont  les  extrémités  pendent  comme  mortes,  quand 
on  tient  les  enfants  en  position  abdominale.  En  outre  ces  enfants  ont 
les  os  épaissis  dans  le  voisinage  des  articulations  et  une  fluctuation 
dans  les  articulations  mêmes.  L'issue  est  presque  toujours  mortelle.  » 

Parrot  ne  donne  pas  d'explication  précise  de  cette  maladie,  il 
semble  voir  en  elle  une  affection  grave  des  os  et  des  articulations. 
Après  Parrot  d'autres  auteure  mentionnent  ces  pseudo-paralysies, 
mais  il  paraît  qu'ils  s'appuient  moins  sur  leur  propre  appréciation 
qu'ils  ne  suivent  Parrot.  Depuis  que  Wegner  a  découvert  son  ostéo- 
chondrite  syphilitique,  l'explication  de  ces  pseudo-paralysies  est 
cherchée  dans  le  décollement  des  épiphyses,  produit  par  cette  ostéo- 
chondrite.  L'attitude  pathologique  prise  par  l'extrémité  malade  dans 
ces  pseudo-paralysies  se  réaliserait  parce  que  les  enfants  tâchent^ 
d'une  manière  réflexe,  de  fixer  la  main  dans  une  position  dans 
laquelle  les  épiphyses  sont  le  moins  tiraillées  et  dans  laquelle  par 
conséquent  les  sensations  douloureuses  sont  réduites  à  leur  mini- 
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fois  les  mêmes  auteurs  laissent  tout  de  suite  percer  on 
titude  en  question,  telle  qu'on  Tobserve  dans  la  para- 
fai, est  vraiment  la  plus  favorable  à  rimmobilisation 
es  malades.  Mais  ils  n'entrent  pas  dans  des  explications 
es  sur  ce  sujet. 

ilité  d'attribuer  ces  symptômes  paralytiques  des  extré- 
eures,  à  des  modifications  pathologiques  du  système  ner- 
icore  été  entrevue  par  aucun  auteur. 


II 


passer  à  la  description  des  symptômes  de  la  maladie,  je 
eler  d'une  façon  sommaire  les  rapports  anatomiqnes  et 
les  des  nerfs  de  la  moelle  épinière,  plus  particulièrement 

le  côté  les  notions  générales  sur  les  nerfs  de  la  moelle 
sur  la  formation  des  plexus,  je  dois  rappeler  simplement 
re  quelques  notions  sur  les  racines  nerveuses  par  les- 
lerfs  sortent  de  la  moelle  épinière  ;  je  dois  parler  notam- 
sines  motrices  qui  constituent  plus  bas  les  nerfe  de  Tex- 
[uestion  et  de  la  formation  de  ces  racines  des  différentes 
moelle. 

supérieure  de  la  moelle  cervicale  fournit  par  ses  quatre 
prieures,  les  nerfs  pour  les  muscles  de  la  nuque  et  n'a 
DUS,  de  signification  spéciale;  sa  partie  inférieure,  par 
le  naissance  à  tous  les  nerfs  de  l'extrémité  supérieure, 
avaux  de  Féré,  cette  partie  inférieure  de  la  moelle  cervi- 
aieux  étudiée;  les  modifications  pathologiques  de  celte 
noelle  donnent  en  outre  lieu  à  des  symptômes  cliniques 
lies  et  je  crois  utile  d'insister  uu  peu  sur  ces  rapports, 
pour  la  musculature  du  membre  supérieur  proviennent, 
été  dit,  du  segment  inférieur  de  la  moelle  cervicale  et 
les  quatre  dernières  racines  cervicales  et  la  première 
le.  Cette  partie  inférieure  de  la  moelle  cervicale  com- 
îegments  :  le  segment  supérieur  et  le  segment  inférieur, 
nt  supérieur  sortent  par  les  5%  6*  et  ?•  paires  de 
nerfs  pour  la  ceinture  scapuiaire  et  la  musculature  du 
cinquième  paire  fournit  les  nerfs  pour  les  muscles  sous- 
^ulaire,  deltoïde,  rhomboïde,  sus  et  sous-épineux;  les 
aires  fournissent  des  nerfs  pour  le  grand  et  petit  pec- 
es  modifications  pathologiques  de   ce  segment  de  la 
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moelle  donne  à  peu  près  le  tableau  de  la  paralysie  Duchenne-Erb. 
Le  segment  inférieur  innerve  les  muscles  de  Tavant-bras  et  la 
main  et  les  nerfs  correspondants  fournis  par  les  6%  l*"  et  8**  paires  sous- 
cervicales  et  la  1**^  paire  dorsale.  Les  modifications  dans  ce  segment 
donnent  d*une  façon  prédominante  des  paralysies  très  marquées  du 
poignet  et  des  doigts,  qui  présentent  le  plus  souvent  le  tableau  des 
paralysies  du  nerf  radiaL  Les  fibres  d'un  seul  et  même  nerf  peuvent 
sortir  de  la  moelle  par  plusieurs  racines;  ainsi,  par  exemple,  les  fibres 
pour  le  nerf  radial  sortent  dans  les  6%  7*  et  8"  racines  cervicales,  les 
fibres  pour  le  nerf  médian  sortent  dans  la  6%  7*^  et  8"  cervicales  et  la 
1"  racine  dorsale;  les  fibres  qui  constituent  le  nerf  cubital  sortent 
dans  les  7*  et  8*  cervicales  et  la  1"  paire  dorsale. 

Le  segment  inférieur  a  encore  une  signification  spéciale,  en  ce  que 
sa  lésion  fournit  un  ensemble  typique  de  symptômes,  qui  est  connu 
sous  le  nom  de  symptôme  de  Dejerine-Klumpke,  qui  se  réalise  de  la 
façon  suivante:  de  la  8«  paire  cervicale  probablement,  ou  en  tout  cas 
de  la  1'*  dorsale,  se  sépare  un  filet  moteur  qui  s'unit  au  nerf  sympa- 
thique et  remonte  vers  la  tête  avec  lui^.  Ce  filet  innerve  le  dilatateur 
de  la  pupille,  le  muscle  de  Miiller  dans  Torbite  et  a  des  fonctions 
trophiques.  Les  lésions  de  ce  filet  se  traduisent  par  le  rétrécissement 
de  la  pupille,  ainsi  que  de  la  fente  palpébrale  et  un  applatissement 
de  la  joue  du  côté  correspondant. 

Donc,  si  ce  segment  inférieur  est  intéressé  dans  quelque  pro- 
cessus morbide,  on  constate,  en  outre  de  la  paralysie  de  l'extrémité 
supérieure,  le  symplôme  de  Dejerine-Klumpke,  soit  dans  son  en- 
semble, soit  seulement  sous  forme  de  quelques  phénomènes,  tels 
par  exemple  que  le  rétrécissement  de  la  pupille,  le  défaut  de  réac- 
tion contre  la  lumière  du  côté  de  la  paralysie,  etc. 

Quant  aux  symptômes  nerveux  du  côté  de  la  moelle  lombaire,  il 
n*y  a  rien  de  spécial  à  dire  là-dessus,  car  les  rapports  sont  dans 
leurs  traits  essentiels,  les  mômes  que  pour  la  moelle  cervicale. 

Les  symptômes  de  paralysie  et  les  symptômes  d'excitation  du 
côté  des  nerfs  sensibles  ne  se  laissent  pas  préciser  même  approxi- 
mativement chez  les  petits  enfants,  étant  donné  que  des  obstacles 
insurmontables,  réactions  par  les  cris  et  les  contractions  au  simple 
contact  des  parties  saines,  entravent  complètement  tout  examen 
précis  de  la  sensibilité. 

lïl 

Dans  les  lignes  qui  vont  suivre  je  me  permettrai  de  dresser  d'une 
façon  succincte  le  tableau  clinique  de  la  maladie. 
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On  nous  apporte  un  enfant  à  la  mamelle,  de  Tâge  de  deux  à  trois 
mois,  en  déclarant  le  plus  souvent  qu'une  paralysie  d'une  ou  des 
deux  extrémités  supérieures  fut  subitement  remarquée  depuis  quel- 
ques jours  sur  Tenfant,  et  que  cette  paralysie  n'existait  pas  aupara- 
vant. Plus  rarement  un  enfant  nouveau-né  est  présenté  dans  les 
mêmes  conditions,  avec  les  mêmes  phénomènes  paralytiques. 

L'examen,  qui,  nous  le  dirons  tout  de  suite,  est  très  difficile  à 
faire  d'une  façon  tout  à  fait  précise  sur  de  si  petits  enfants,  donne 
les  résultats  suivants  : 

Si  on  soulève  Tenfant  en  position  abdominale,  de  façon  que  ses 


f'ig.  i. 


extrémités  supérieures  pendent  en  dehors  de  la  couche,  on  voit  le . 
bras  paralysé  pendre  flasque;  si  on  lui  communique  un  choc, ii 
effectue  un  mouvement  do  va-et-vient,  un  mouvement  de  balancier, 
comme  celui  d'un  corps  inanimé,  tandis  que  le  bras  sain  est  tena 
rapproché  vers  le  corps.  Dans  ce  cas  c'est  le  segment  supérieur  de 
la  partie  inférieure  de  la  moelle  cervicale  qui  est  affectée  avec  ses 
nerfs  musculaires  de  la  ceinture  scapulaire. 

Si  on  place  l'enfant  en  position  dorsale,  on  voit  en  excitant  la 
peau,  que  la  flexion  et  l'extension  des  articulations  du  coude,  do 
poignet  et  des  doigts  font  défaut,  ou  n'existent  que  dans  quelques 
muscles  isolés.  De  là  nous  lirons  la  conclusion,  que  le  segment 
inférieur  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle,  lui  aussi,  est  nnalade, 
avec  les  7*^  et  8°  racines  cervicales  et  la  l""*  racine  dorsale,  et  four- 
nissent les  nerfs  des  muscles  de  Tavant-bras  et  des  doigts. 
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Dans  ce  cas  nous  avons  afTaiie  à  une  paralysie  complète  des  deux 
segments  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  cervicale. 

Dans  d'autres  cas  les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts  sont 
conservés;  par  contre  les  mouvements  de  Tarticulation  de  l'épaule 
et  en  partie  aussi  celle  du  coude  font  défaut.  Nous  avons  alors  devant 
nous  une  afTeclion  du  segment  supérieur  seul,  le  segment  inférieur, 
fonctionnant  normalement,  c'est-à-dire  à  peu  près  le  syndrome  de 
la  paralysie  Duchenne-Erb  *. 

Dans  la  3«  série  d'observations,  au  contraire,  le  mouvement  de 
Tarticulation  de  l'épaule  et  de  celle  du  coude  est  presque  entièrement 
conservé;  par  contre  le  poignet  et  les  doigts  n'ont  qu'un  faible  mou- 
vement de  flexion,  et  ne  peuvent  presque  pas  être  étendus.  Le  mou- 
vement de  supination  est  aussi  entravé.  Il  s'agit  alors  d'un  foyer  dans 
le  segment  le  plus  inférieur  de  la  moelle  cervicale  (7*  et  8*  racines 
cervicales  etl'*  paire  dorsale),  le  segment  supérieur  restant  libre. 

Dans  les  cas  de  paralysie  du  segment  inférieur  seul  ou  des  deux 
ensemble,  les  mains  de  Tenfant  malade  ont  une  position  toute  spé- 
ciale. L'avant-braîs  est  dans  une  forte  pronation,  de  sorte  que  le  dos 
de  la  main  regarde  en  dedans,  et  la  paume  de  la  main  est  tournée 
en  dehors.  Le  poignet  est  fléchi  et  en  abduction  vers  le  cubitus,  de 
sorte  que  Tattitude  des  mains,  surtout  quand  les  deux  extrémités 
sont  atleintes,  rappelle  la  forme  et  Tattitude  des  nageoires  d'un 
phoque  et  est  appelé  par  moi  dans  Texposition  qui  va  suivre  :  attitude 
en  nageoire  de  phoque,  Flossenstellung  (les  mains  étant  déviées  en 
dehors  comme  les  nageoires  d'un  phoque). 

Cette  attitude  des  mains  est  caractéristique  pour  les  paralysies 
syphilitiques,  à  en  juger  par  la  fréquence  avec  laquelle  elle  a  été 
constatée  chez  ces  petits  malades  (9  fois  sur  il).  Cependant  cette 
Flossenstellung*  et  je  dois  insister  là-dessus,  n'est  pas  pathognomo- 
nique,  car  d'une  part  on  la  trouve  dans  des  affections  non  syphili- 
tiques des  nerfs  correspondants  ou  de  leurs  racines,  et  notamment 
toujours  lorsqu'il  s'agit  de  paralysies  d*inégale  intensité  des  diffé- 
rents muscles  de  i'avant-bras;  ainsi,  par  exemple,  on  la  trouve 
quelquefois  dans  les  paralysies  obstétricales  lors  de  présentation  du 
siège,  qumd  on  fait  l'extraction  après  rotation  préalable  et  qu'on 

1.  Cette  paralysie  n'est  pas  tout  à  fait  identique  à  celle  de  Duchenne-Erb, 
étant  donné  que  la  paralysie  qui  nous  occupe  doit  être  attribuée  à  unealTection 
des  racines,  tandis  que  celle  décrite  par  Duchenne-Erb  est  produite  par  une 
affection  du  Ironc  d'union  des  dilTérentes  racines  après  leur  sortie  des  trous 
intervertébraux,  lésé  par  la  pression  en  un  point  déterminé  du  cou. 

2.  J'ai  choisi  Texpression  allemande  •  Flossenstellung  »  comme  la  plus  courte 
parce  qu'elle  désigne  en  un  mot  précisément  ce  que  je  veux  dire,  tandis  qu'en 
français  et  en  russe  il  faut  au  moins  deux  ou  trois  mots. 

RiV.  DE  MÉD.,  TOME  XX.  —  i900.  4*2 
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tire  le  fœtus  fortement  par  les  bras.  D'autre  part,  elle  manque  quel- 
quefois, quoique  exceptionnellement,  dans  des  paralysies  notoirement 
syphilitiques;  c'est  pourquoi  le  diagnostic  doit  toujours  prendre  en 
considération  d'autres  données. 

Cette  Flossenstellung  tient  à  ce  que  l'affection  des  muscles 
extenseurs  de  l'avant-bras  innervés  par  le  nerf  radial  est  presque 
toujours,  dans  ces  cas  de  paralysie  radiculaire,  plus  forte  que  l'affec- 
tion des  fléchisseurs,  innervés  par  les  nerfs  cubital  et  médian  ;  pour 
cette  raison  le  poignet  de  la  main  malade  est  pendant. 

Comme  le  muscle  long  supinateur  est  aussi  innervé  par  le  nerf 
radial,  il  devient  aussi  insuffisant  dans  ce  genre  de  paralysies,  ce  qui 
produit  la  po!?ilion  caractéristique  de.  la  pronation. 

La  position  pathologique  de  la  main  est  encore  déterminée  par 
cette  circonstance  que  la  parésie  est  distribuée  inégalement  entre 
les  différents  muscles  de  l'avant-bras.  Les  cubitaux  antérieur  et  pos- 
térieur sont  toujours  moins  atteints,  que  les  premier  et  second 
radiaux,  d'où  résulte  la  déviation  du  poignet  vers  le  cubitus^. 

Quand  la  dernière  paire  cervicale  et  la  première  paire  dorsale  sont 
aussi  atteintes,  le  symptôme  de  Klumpke-Déjerine  se  joint  aux  para- 
lysies avec  son  rétrécissement  de  la  pupille  et  son  immobilité  com- 
parative. 

Les  paralysies  en  question  ne  se  limitent  pas  toujours  à  une  des 
extrémités  supérieures  ou  à  ces  deux  extrémités  à  la  fois,  mais  le 
processus  qui  les  produit  peut  s'étendre  en  haut  et  donner  une  para- 
lysie des  muscles  de  la  nuque,  ou  en  bas,  dans  la  région  lombaire  et 
produire  dans  ce  cas  les  paralysies  des  extrémités  inférieures  avec 
perte  du  réflexe  patellaire. 

Les  nerfs  de  la  sensibilité  peuvent  aussi  être  envahis  par  le  pro. 
cessus,  ce  qui  est  prouvé  par  les  hyperesthésies  qu'on  rencontre  assez 
fréquemment  dans  le  membre  malade. 

A  cause  des  difficultés  de  Texaraen  des  petits  enfants  dont  nous 
avons  parlé  plus  haut,  il  n'est  pas  établi  si  des  anesthésies  radicu- 
laires  partielles  surviennent  dans  ces  cas.  Dans  les  cas  que  nous 

1.  La  cause  de  la  déviation  vers  le  cubitus  n'est  pas  suffisamment  connue,  de 
môme  que  la  différence  entre  la  paralysie  des  fléchisseurs  et  celle  des  eileo- 
seurs.  D'après  mes  observations,  Texplication  doit  être  cherchée  dans  le  fait 
que  dans  les  étals  parétiques  de  la  musculature  de  l'avant-bras.  le  radial  poêU- 
rieur  est  plus  fortement  atteint  que  le  cubital  postérieur;  c'est  pourquoi  ce 
dernier  muscle,  comme  fonctionnant  le  mieux,  attire  la  main  du  côté  du  cubiloJ. 
Cela  devient  surtout  compréhensible,  quand,  tout  en  tenant  le  poignet  en 
extension,  on  cherche  à  provoquer  dans  les  muscles  parétiques  des  conlnc- 
tions  aussi  énergiques  que  possible,  en  efTectuanl  la  faradisation  des  muscle*- 

Plus  rarement  la  déviation  du  poignet  est  déterminée  par  la  capacité  piu* 
énergique  de  se  contracter  conservée  par  le  cubital  antérieur. 
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avons  eus  devant  nous,  même  dans  les  cas  de  paralysie  des  deux 
membres  inférieurs,  nous  n'avons  pas  rencontré  de  ces  larges  sur- 
faces anesthésiées,  comme  on  en  voit  dans  la  myélite  transverse. 

Quelquefois  en  plus  de  la  paralysie  de  tous  les  muscles  du  membre 
atteint,  on  constate  encore,  çà  et  là,  des  contractures  de  différents 
muscles,  par  exemple,  celle  du  psoas  iliaque  dans  une  paralysie  de 
la  jambe,  ou  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts  dans  la  paralysie  du 
bras,  ou  enfin  delà  musculature  de  la  nuque. 

Dans  le  dernier  cas  il  s'agissait  d'une  affection  de  la  moelle  cervi- 
cale inférieure,  qui  s'était  évidemment  étendue  à  la  moelle  cervicale 
supérieure. 

Ces  contractures  se  distinguent  de  celles  produites  par  une  affec- 
tion cérébrale,  par  leur  caractère  partiel,  que  nous  venons  d'indi- 
quer. Tandis  que  les  affections  cérébrales  envahissent  tout  le  membre 
malade  en  produisant  une  telle  raideur  de  tous  les  muscles,  qu'ils 
deviennent  comme  du  bois,  les  affections  syphilitiques  de  la  moelle 
épiniëre  donnent  une  paralysie  complètement  flasque  du  membre 
correspondant,  avec  une  contracture  de  quelques  muscles  isolés 
seulement. 

Le  signe  distinctif  de  ces  dernières  contractures  est  celui  de  guérir 
rapidement,  après  l'intervention  appropriée,  évidemment  parce  que  ^ 

ces  affections  sont  produites  par  un  processus  peu  stable  dans  la  1 

région  des  racines  correspondantes,  peut-être  seulement  par  une  I 

simple  irritation  des  méninges  qui  les  accompagnent,  par  exemple,  J 

tandis  que  les  contractures  laissées  par  les  lésions  cérébrales  vont  -* 

toujours  en  s'accentuant  (dégénérescence  secondaire  descendante).  j 

Quand  on  a  affaire  à  la  contracture  des  muscles  de  la  nuque,  le  '\ 

diaaostique  différ  entiel  de  cette  contracture  avec  celle  qu'on  ren-  J 

contre  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  autres  maladies  du  cerveau  ^ 

est  impossible  à  Caire  directement,  et  ne  peut  être  établi  qu'en  se  ^ 

basant  sur  l'absence  constatée  de  tous  les  autres  symptômes  céré-  % 

braux,  et  sur  la  courte  durée  de  cette  contracture.  1 

IV 

J*ai  en  tout  11  observations  de  malades,  mais  je  ne  donnerai  pas 
in  extenso  l'histoire  clinique  de  tous  ces  malades  ;  je  n'en  choisis 
que  5  et  je  ne  mets  à  profit  les  autres  observations  que  comme  don* 
nées  numériques.  Sur  ces  11  malades,  il  y  avait  4  garçons,  6  petites 
filles;  Tindicalion  du  sexe  manque  pour  1  enfant.  Sur  ce  nombre  une 
seule  extrémité  supérieure  était  atteinte  3  fois  (1  fois  la  droite  et 
2  fois  la  gauche)  ;  8  fois  les  deux  extrémités  ont  été  prises.  ' 
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9  fois  il  était  possible  de  constater  la  «  Flossenstellung  »,  attitude 
en  nageoires  de  phoque  (déviation  des  poignets  en  dehors]  dont 
nous  avons  parlé  plus  haut.Ce  symptôme  manquait  deux  fois  :  une  fois 
dans  une  paralysie  qui  touchait  seulement  un  des  membres  supérieurs 
et  une  autre  fois  dans  une  paralysie  des  deux  extrémités  supérieures. 

2  fois  TafTection  siégeait  dans  le  segment  supérieur  et  inférieur 
dont  se  compose  la  moelle  cervicale.  Résultat  :  paralysie  de  la  noqae 
et  des  membres  supérieurs  à  la  fois. 

Les  9  autres  fois  le  siège  de  la  maladie  se  trouvait  seulement  dans 
le  segment  inférieur  de  la  moelle  cervicale,  qui  donne  naissance  à  U 
5*  6*  7*  et  8«  racines  cervicales  (qui  constituent  le  plexus  brachial). 
Résultat  :  paralysie  des  membres  supérieurs  sans  affection  des  mus- 
cles de  la  nuque. 

3  fois  tout  ce  segment  avec  ses  quatre  racines  était  pris.  Résultat: 
paralysie  do  toute  l'extrémité  supérieure,  à  savoir  de  la  ceinture 
scapulaire,  bras,  avant-bras,  y  compris  le  poignet  et  les  doigts.  Dans 
ces  derniers  cas,  2  fois  était  atteinte  en  outre  la  première  racine  d(M^ 
sale.  Résultat  :  paralysie  des  membres  supérieurs  et  en  même  temps 
symptôme  Déjerine-Klumpke  (affection  de  la  racine  par  le  nerf 
sympathique). 

1  fois  Taffection  occupait  de  la  façon  prédominante  les  deux  racines 
supérieures  du  plan  brachial,  la  5*  et  la  6®  racine  cervicale.  Résultat  : 
paralysie  de  la  musculature  de  Tépaule  et  du  bras  seulement,  avec 
conservation  des  mouvements  normaux  de  Tavant-bras,  de  la  main 
et  des  doigts. 

S  fois  Taffection  prédominait  dans  les  deux  racines  inférieures,  la 
7*»  et  la  8*  racine  cervicale  :  il  en  résultait  la  paralysie  de  l'avant-bras, 
du  poignet  et  des  muscles  des  doigts  avec  conservation  des  mouTe- 
ments  de  Tépaule  et  du  bras. 

Parmi  ces  11  cas,  2  fois  l'affection  siégeait  dans  la  moelle  cemcale 
et  dans  la  moelle  lombaire  à  la  fois.  Résultat  :  paralysie  des  membres 
supérieur  et  inférieur.  Des  paralysies  des  membres  inférieurs  seuls 
ne  furent  pas  constatées. 

Le  symptôme  de  Dejerine-Klumpke  a  été  constaté  2  fois  comme 
nous  l'avons  vu  plus  haut,  et  toutes  les  2  fois  on  avait  affaire  à  des 
paralysies  très  intenses  et  très  étendues;  la  première  fois  il  s'agis- 
sait de  la  paralysie  des  deux  extrémités  supérieures;  dans  le  second 
cas  les  deux  extrémités  inférieures  étaient  atteintes  en  même  temps 
que  les  supérieures. 

1  fois  les  paralysies  existaient  dès  la  naissance. 

8  fois  elles  s*étaient  déclarées  après  la  naissance  et  une  fois  au 
bout  de  cinq  mois  seulement. 
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2  fois  le  moment  de  rapparition  des  paralysies  n'a  pas  pu  être 
déterminé. 

4  fois  les  paralysies  ont  été  constatées  en  même  temps  que  d'au- 
tres symptômes  évidents  de  la  syphilis  (syphilides  papuleuses  et 
roaculeuses  de  la  peau,  papules  àTanus,  plaques  muqueuses). 

7  fois  nous  avons  vu  des  paralysies  sans  autres  symptômes  syphi- 
litiques concomitants.  Sur  ces  7  cas,  dans  5  Tanamnèse  était  très 
suspecte  (avortements,  mortalité  extraordinaire  des  enfants,  stérilité 
des  parents  pendapt  de  longues  années),  et  dans  deux  cas  seulement 
il  n'y  avait,  sauf  ces  paralysies,  aucun  autre  signe  clinique  ni  anam- 
nestique,  permettant  de  soupçonner  la  syphilis.  Néanmoins,  dans  ces 
deux  derniers  cas,  les  enfants  furent  aussi  rapidement  et  définitive- 
ment guéris  après  un  traitement  par  les  frictions,  comme  dans  les 
autres. 

Dans  un  de  ces  deux  cas,  Tapparition  subite  de  papules  à  Tanus  et 
d'un  psoriasis  palmaire  et  plantaire  avant  l'application  du  traitement, 
qui  a  été  ajourné  pour  un  certain  temps,  témoignait  en  outre  notoi- 
rement de  la  syphilis  héréditaire. 

Citons  ici  quelques  histoires  de  malades  : 

0b3.  I.  —  Paralysie  de  V extrémité  supérieure  gauche^  sans  autre  symptôme 
syphilitique.  Plossenstellung ,  Anamnése  suspecte.  Disparition  complète  de  la 
paralysie.  Trois  mois  plus  tard  V enfant  fut  examiné  pour  une  autre  maladie  : 
aucun  symptôme  de  paralysie. 

A.  Nem...,  petite  fille  de  trois  mois.  La  mère  avait  aYorté  une  première 
fois;  pour  la  seconde  grossesse  elle  a  eu  un  enfant  mort-né,  la  petite 
malade  est  la  troisième  enfant.  Paralysie  de  Tavant-bras  gauche,  conserva- 
lion  des  mouvements  dans  les  musles  du  bras  et  de  Tépaule.  Paralysie  du 
radial  avec  pronaiion  et  abduction  du  poignet  vers  le  cubitus. 

La  paralysie  s*était  déclarée  un  mois  après  la  naissance. 

Aucun  autre  symptôme  de  syphilis. 

Amélioration  après  8  frictions,  et  restitution  complète  des  mouvements 
après  iO  frictions.  Trois  mois  après,  examinant  l'enfant  pour  une  maladie 
aiguë  dont  elle  était  atteinte,  j'ai  constaté  les  fonctions  normales  de  Tex- 
trémité  qui  avait  été  paralysée. 

Ob3.  il  —  Paralysie  des  deux  extrémités  supérieures  et  parésie  des  deux 
inférieures.  Flossenstellung.  Guérison  complète,  avec  constatation  des  fonc- 
tions normales  des  membres  au  bout  de  six  mois.  Une  affection  syphilitique  de 
ta  peau  avait  précédé  les  paralysies  de  quatre  mois. 

Marie  Sassky,  âgée  de  cinq  mois,  état  général  médiocre.  Première 
enfant.  Pas  d'avortement  antérieur.  A  Tâge  d'un  mois,  le  collègue  spécia- 
liste de  la  syphilis  à  Thôpital  d'enfants,  M.  le  D"*  Schône,  avait  constaté  un 
psoriasis  palmaire  et  plantaire,  des  syphilides  papuleuses  sur  le  front  et 
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rextrémité  inférieure,  qui  guérirent  rapidement  à  la  suite  d*un  traitement 
mercuriel.  Trois  mois  et  demi  plus  tard»  Tenfant  est  revenue  avec  une 
récidive  (papules  suintantes  des  plis  inguinaux  et  à  la  bouche,  éruption 
de  taches  sur  les  plantes  des  pieds)  ;  en  même  temps  on  constate  pour 
la  première  fois  la  paralysie  des  deux  extrémités  supérieures  et  de  la  parésie 
des  deux  extrémités  inférieures.  De  nouvelles  frictions  d*onguent  racrcu- 
riel.  Cinq  jours  plus  tard  l'enfant  m*est  envoyée  avec  une  paralysie  des 
deux  extrémités  supérieures,  bien  plus  accusée  du  côté  droit,  et  la  parésie 
des  deux  membres  inférieurs.  Douze  jours  après  l'apparition  de  la  para- 
lysie et  du  début  du  traitement  par  les  frictions,  Tétat  actuel  est  le  suivant  : 
Quelques  taches  pigmentées  isolées  dans  la  région  inguinale.  Le  bras 
droit  est  paralysé  dans  sa  longueur  en  commençant  par  les  muscles  de  la 
ceinture  scapulaire  et  en  terminant  par  les  doigts.  A  mesure  que  Toq 
descend  vers  les  doigts,  la  paralysie  est  plus  intense,  de  sorte  que  Teicila- 
tion  des  doigts  ne  donne  que  de  très  légers  mouvements  de  flexion, 
tandis  que  l'extension  manque  totalement.  Le  bras  gauche  est  en  état  de 
parésie;  les  mouvements  de  Tarticulation  de  l'épaule  sont  presque  libres, 
mais  les  mouvements  d'extension  dans  les  articulations  du  poignet  et  des 
doigts  sont  entravés.  Les  deux  mains  sont  en  «  Flossenstellung  »  (les 
poignets  déviés  en  dehors)  ;  le  mouvement  des  extrémités  inférieures  est 
presque  normal.  Le  réflexe  patellaire  existe. 

La  réaction  électrique  est  diminuée  dans  les  extrémités  supérieures; 
l'excitabilité  galvano-faradique  du  plexus  brachial  et  des  autres  troncs 
nerveux  est  affaiblie  à  gauche;  la  réaction  est  presque  abolie  à  droite, 
où  même  de  forts  courants  galvaniques  de  10  milliamp.  ne  provoquent 
aucune  contraction.  L'excitation  directe  des  muscles  par  des  courants  gal- 
vaniques et  faradiques  ne  donne  aucun  résultat  net,  car  l'enfant  crie  et 
exécute  des  mouvements  avec  les  muscles  restés  actifs,  ce  qui  masque 
jusqu'à  un  certain  point  la  contractilité  des  muscles  atteints. 

Les  réactions  du  côté  des  troncs  nerveux  dans  les  extrémités  inférieures 
sont  normales.  Avec  2-3  milliamp.  on  obtient  des  contractions  évidentes 
du  côté  des  nerfs  péronier  et  tibial  postérieur. 

L'amélioration  de  la  paralysie  progresse  rapidement,  de  sorte  que 
deux  mois  plus  tard,  lorsque  l'enfant  fut  de  nouveau  apportée  pour  une 
récidive  sous  forme  de  papules  au  front  et  à  la  lèvre  supérieure  et  des 
plis  inguinaux,  aussi  bien  que  de  plaques  muqueuses  à  la  langue,  ces 
paralysies  n'étaient  plus  à  constater.  Neuf  mois  après  que  la  paralysie 
s'était  déclarée,  un  examen  spécialement  effectué  dans  ce  but  a  démontré 
que  les  mouvements  des  bras  et  des  jambes  sont  complètement  normaux, 
quoique  de  nouvelles  poussées  se  soient  produites  sur  la  peau. 

Obs,  III.  —  Paralysie  des  deux  extrémités  supérieures  sans  FlossensieUmi/- 
Symptôme  pupiliaire  d'un  côté.  Aucun  auh'e  symptôme  sypfUUtiqiu.  Ui 
dates  données  par  l'interrogatoire  sont  suspectes.  Traitement  suspendu  après 
42  frictions.  Résultat  :  guérisoti  complète  de  la  paralysie  à  droite^  améth- 
ration  appréciable  à  gauche. 
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A.  Boflf,  petit  garçoQ  de  trois  mois.  G*est  le  premier  enfant,  né  à  terme, 
après  un  aTortement.  Mauvais  état  de  nutrition.  Accouchement  normal, 
sans  intervention  du  médecin.  Peau  et  muqueuse  saines.  Depuis  un  mois 
OD  a  remarqué  un  état  ressemblant  à  la  paralysie,  particulièrement  pour 
le  bras  gauche. 

L'examen  permet  de  constater  une  parésie  légère  de  Textrémité  supé- 
rieare  droite;  difficulté,  mais  non  suppression  de  mouvements  spontanés 
de  toutes  les  articulations.  Paralysie  intense  de  l'extrémité  supérieure 
gauche,  de  sorte  que  le  membre  pend  comme  inerte  quand  on  soulève 
Tenfant  en  position  abdominale.  Aucun  mouvement  dans  l'articulation  du 
coodc.  Tout  mouvement  d'extension  manque  dans  le  poignet  et  les  doigts. 
On  ne  constate  que  quelques  faibles  mouvements  dans  les  fléchisseurs. 

Malgré  la  paralysie  du  radial  et  l'existence  de  la  parésie,  la  «  Flossenstel- 
'ang  »  manque  des  deux  côtés.  La  pupille  gauche  est  plus  étroite  que  la 
droite,  et  cela  d'une  façon  évidente.  On  ne  constate  pas  de  rétrécissement 
de  la  fente  palpébrale.  L'examen  galvano-faradique  donne  des  réactions 
nettes,  non  afifaiblies  du  côté  des  troncs  nerveux,  mais  peut-être  dimi- 
nuées quantitativement  dans  l'excitation  directe  du  muscle,  l'agitation  et 
les  mouvements  de  l'enfant  étant  dans  ce  cas  si  intenses  qu'aucun  résultat 
positif  ne  peut  être  obtenu.  Aucun  changement  après  trois  frictions 
d  onguent  mercuriel  à  0,5.  Après  six  frictions,  la  mobilité  est  revenue  dans 
l'extrémité  supérieure  droite  et  s'est  notablement  améliorée  du  côté 
gauche.  L'enfant  exécute  des  mouvements  qui  manquaient  complètement 
jusqu'alors  :  il  hausse  les  épaules,  fléchit  et  étend  les  doigts.  Les  mouve- 
ments anormaux  de  balancier  ne  sont  plus  possibles  dans  l'articulation 
de  l'épaule,  car  l'enfant  attire  fortement  le  bras  vers  le  tronc. 

Après  12  frictions  (quinze  jours  après  le  commencement  du  traitement), 
l'état  est  le  suivant  :  bras  droit  normal;  le  bras  gauche  exécute  presque 
tous  les  mouvements,  quoique  avec  moins  de  force  qu'à  droite.  L'enfant 
peut  soulever  le  bras  dans  l'articulation  de  l'épaule,  le  fléchir,  fléchit  et 
étend  les  doigts.  Quand  on  saisit  son  bras,  il  cherche  à  le  retirer  de  la 
main  qui  le  tient,  ce  qui  était  impossible  auparavant. 

La  pupille  gaoche  est  toujours  un  peu  plus  étroite  que  la  droite.  Dans 
les  mouvements  coordonnés  des  yeux,  la  pupille  gauche  se  dilate  beaucoup 
moins  que  la  droite,  avec  une  même  direction  du  regard,  mais  elle  ne  reste 
pas  immobile. 
L'enfant  n'a  plus  été  présenté  à  l'examen. 

Obs.  jV.  —  Paralysie  des  deux  extrémités  supérieures  et  de  l'extrémité  infé- 
rieure gauche.  Symptôme  pupillaire  des  deux  côtés,  Flossenstellung .  U  existe 
d'autres  symptômes  de  syphilis,  mais  peu  nets.  Quelques  données  suspectes  exis- 
tent aussi  dans  fanamnèse.  Guérison  complète, 

A.  Griva.  Petite  fille  d'un  mois  et  demi.  État  de  nutrition  mauvais  ;  les 
parents  sont  restés  quatre  ans  sans  avoir  d'enfants.  Ensuite  vint  un  enfant 
qui  naquit  six  semaines  avant  terme  et  présenta  immédiatement  après 
la  naissance  des  contractures  aux  bras  et  aux  jambes,  de  sorte  qu'il  a  fallu 
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les  mettre  dans  des  appareils.  L'enfant  mourut  à  Tàge  de  trois  aos.  Le 
second  enfant,  âgé  de  cinq  ans,  se  porte  bien;  le  troisième  mourut  à fàge 
d'un  an  et  demi;  le  quatrième  est  âgé  de  deux  ans  et  demi  et  est  forte- 
ment rachitique  ;  la  cinquième  —  notre  malade  —  est  née  bien  portante. 
Le  père  assure  qu*il  s'est  toujours  bien  porté  et  qu'il  n'a  jamais  eu  1& 
syphilis;  il  n'est  pas  alcoolique.  Depuis  huit  jours  la  mère  a  remarqué  chei 
Fenfant  une  faiblesse  des  deux  mains  et  en  même  temps  a  tu  que  son 
extrémité  inférieure  droite  est  attirée  vers  le  corps. 

État  actuel  :  Quelques  taches  légèrement  pigmentées  à  Taous  —  qui  sont 
des  traces  d'un  éruption  quelconque  —  peut-être  de  nature  syphilitique. 
Parésie  des  deux  extrémités  supérieures  avec  «  Flossenleliuog  ».  L'extré- 
mité inférieure  droite  légèrement  fléchie  dans  les  articulations  du  genon 
et  de  la  hanche  est  attirée  un  peu  vers  le  corps.  Le  réflexe  patellaire  est 
aboli  à  droite,  persiste  à  gauche  où  il  est  même  un  peu  exagéré.  B/péres- 
thésie  des  extrémités  malades  :  le  plus  léger  contact  ou  changement  de 
position  provoque  de  grands  cris  de  douleur:  les  muscles  de  la  nuque  pré- 
sentent une  raideur  manifeste.  Les  deux  pupilles  sont  retrècies  et  inertes, 
réagissant  très  faiblement  à  la  lumière.  L'examen  galvano-faradiqae  ne 
donne  rien  d'anormal,  même  du  côté  des  nerfs  crural  et  péronier  de 
l'extrémité  atteinte  :  ils  donnent  des  contractions  manifestes  avec  des  cou- 
rants d'intensité  moyenne.  Il  existe  peut-être,  mais  la  chose  n'a  pu  être 
établie  d'une  façon  positive,  une  légère  diminution  de  rexcilabilité  des  mus- 
cles. 

Après  un  traitement  mercuriel  de  cinq  jours,  tous  les  symptômes  de  U 
maladie  étaient  encore  bien  manifestes,  quoique  à  un  degré  plus  faible, 
comme  il  a  été  constaté  par  mes  collègues  lors  de  la  présentation  de  U 
malade  en  question  à  la  Société  des  médecins  russes. 

L'amélioration  avait  notablement  progressé  après  7  frictions.  La  raideur 
de  la  nuque  avait  notablement  diminué,  les  sensations  douloureuses  des 
membres  avaient  presque  disparu.  L'enfant  se  laisse  toucher  sans  crier,  ce 
qui  était  impossible  auparavant. 

Les  pupilles  se  sont  dilatées,  leur  réaction  est  devenue  plus  énergique. 
Les  mouvements  des  extrémités  supérieures  sont  exécutés  d'une  façon 
presque  normale.  La  jambe  droite  n'est  plus  si  contractée,  se  laisse  étendre 
légèrement;  mais  les  mouvements  spontanés  ne  sont  pas  encore  revenus, 
quoiqu'on  constate  déjà  quelques  contractions  des  muscles,  en  irritant  la 
peau  du  membre  en  question.  La  réflexe  patellaire  manque.  Après  12  fric- 
tions et  20  doses  de  calomel  à  0,005  par  dose,  la  raideur  de  la  nuque  ne 
se  laisse  plus  constater.  Les  mouvements  des  bras  sont  normaux.  L'enfant 
commence  à  mouvoir  spontanément  la  jambe  droite.  Ce  membre  est  moins 
attiré  vers  le  ventre.  Le  réflexe  patellaire  est  manifeste  du  côté  droit, 
quoique  plus  faible  que  du  côté  gauche,  où  il  semble  toujours  être  exa- 
géré. L'hypéreslhésie  a  complètement  disparu.  L'enfant  est  souriant,  son 
état  général  s'est  beaucoup  amélioré,  elle  a  repris.  Les  cris  continuels 
et  l'agitation  ont  cessé,  de  sorte  que  la  mère  passe  des  nuits  tranquilles. 

La   réaction    pupillaire    semble    être   presque  normale,    quoique  l» 
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pupilles  sont  peut-être  encore  un  peu  plus  rétrécies  que  normalement. 
L'amélioration  continue  à  progresser  rapidement,  quoique  la  mère  sus- 
pende le  traitement  à  cause  du  manque  de  temps.  Un  mois  à  peu  près  après 
la  dernière  visite  de  Tenfant,  il  n*y  a  aucune  trace  de  paralysie.  L'enfant 
saisit  des  deux  mains  ses  jouets,  et  remue  ses  deux  jambes  de  la  même 
façon;  après  quatre  mois  son  état  était  invariablement  bon. 

Obs.  V.  —  Paralysie  des  deux  extrémités  supérieures,  Flossenstellung ,  Les 
manifestations  syphilitiques  de  la  peau  apparaissent  quelque  temps  après  le 
développement  des  paralysies.  Guérison  complète.  Contrôlé  au  bout  de  huii 
mois^  le  résultat  était  persistant   la  mobilité  complètement  normale. 

Nik.  UrofT.  Petit  garçon  d'un  mois,  traité  dans  notre  service  de  chirurgie 
avec  le  diagnostic  d'hydrocèle  du  testicule  gauche  et  de  parésie  de 
Textrémité  supérieure  gauche.  Cinq  jours  plus  lard  on  me  présente  Ten- 
faot  à  mon  service  et  depuis  lors  c'est  moi  qui  prends  des  notes  régulières 
sur  son  état  et  qui  ordonne  le  traitement.  C'est  le  dixième  enfant  de  ses 
parents;  il  est  grand  et  très  bien  nourri.  L'accouchement  a  été  difficile, 
mais  sans  intervention  du  médecin.  La  mère  n'a  remarqué  l'impotence  des 
deux  bras  de  l'enfant  et  sa  grande  agitation  que  depuis  cinq  jours.  L'extré- 
mité supérieure  gauche  est  complètement  paralysée;  soulevée  et  laissée 
libre,  elle  retombe  inerte  comme  morte.  L'extrémité  droite  est  parétique; 
tous  ses  mouvements  sont  considérablement  entravés,  mais  non  suspendus. 
Huit  jours  plus  tard  on  constate  un  gonflement  de  l'humérus  gauche,  un 
peu  plus  bas  que  son  milieu;  on  ne  constate  cependant  aucune  solution  de 
continuité,  ni  crépitation.  Trois  jours  plus  tard  cette  enflure  a  considéra- 
blement diminué  d'elle-même  sans  aucun  traitement  spécial. 

Au  bout  de  quatre  jours  encore,  c'est-à-dire,  trois  semaines  en  tout  après 
que  les  paralysies  s'étaient  déclarées,  la  paralysie  du  bras  gauche  étant 
toujours  persistante  de  même  que  la  parésie  du  bras  droit  et  un  grand 
degré  de  sensibilité  douloureuse  des  deux  extrémités,  il  s'est  montré  un 
psoriasis  plantaire  et  des  syphilides  papuleuses  sur  les  bras.  En  même 
temps  l'épididyme  testiculaire  s'est  gonflé.  Le  traitement  mercuriel  ne  fut 
institué  qu'en  ce  moment.  Calomel  à  0,006  à  l'intérieur,  et  onguent 
mercuriel  à  0,5  pour  les  frictions.  Au  bout  de  six  jours  la  sensibilité  à  la 
douleur  est  devenue  beaucoup  moins  considérable.  Tous  les  mouvements 
sont  devenus  plus  libres.  L'état  général  s'est  beaucoup  amélioré  après 
12  frictions.  L'éruption  a  disparu.  Les  sensations  douloureuses  aussi.  Les 
mouvements  des  deux  extrémités  supérieures  sont  devenus  absolument 
normaux. 

On  a  fait  en  tout  30  frictions,  au  bout  desquelles  l'enfant  se  portait 
parfaitement  bien,  ses  mouvements  étaient  absolument  libres  et  toutes  les 
sensations  douloureuses  avaient  complètement  disparu. 

Au  bout  de  huit  mois,  Tenfant  me  fut  présenté  à  cause  d'une  dyspepsie» 
L'état  de  son  système  nerveux  ix  ce  moment  était  absolument  normal. 
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ès  les  observations  cliniques  que  nous  rapportons,  il  ne  peut 
r  aucun  doute  que  les  paralysies  qui  nous  occupent  doivent  être 
lées  à  des  lésions  syphilitiques  du  tissu  nerveux.  Il  n*était 
re  de  constater  sur  les  mômes  individus  d'autres  signes  indé- 
s  de  syphilis,  tels  que  les  syphilides  de  la  peau,  les  condylomes, 
iques,  etc.,  ou  bien  dans  d'autres  cas,  Tanamnèse  des  malades 
itait  des  données  caractéristiques  et  significatives.  Enfin  cette 
sition  est  confirmée  par  Tamélioration  rapide  que  donnait  le 
nent  spécifique  dans  tous  les  cas  cités,  quand  ce  traitement  a 
ivi  suffisamment  longtemps  et  quand  il  n*y  avait  aucune  autre 
ication,  telles  par  exemple,  que  la  coexistence  des  paralysies 
ricales  avec  les  paralysies  syphilitiques  que  j'ai  eu  Toccasion 
rver  une  seule  fois. 

iépendance  des  paralysies  en  question  de  la  syphilis  est  démon- 
ie  la  façon  la  plus  péremptoire,  dans  les  cas  où  il  n'y  avait 
signe  clinique  de  l'infection,  sauf  ces  paralysies,  et  où  l'anam- 
es  malades  ne  présentait  que  quelques  points  un  peu  douteux 
étaient  guéris  rapidement  et  complètement  à  Taide  du  traite- 
nercuriel. 

VI 

il  donné  que  Topinion  courante  est  que  la  syphilis  de  la 
î  épinière,  chez  les  enfants  à  la  mamelle,  n'est  jamais  primi- 
aais  que  l'affection  se  localise  presque  exclusivement  au  cer- 
je  me  permettrai  de  faire  ressortir  expressément  la  drcon- 
,  que  dans  tous  les  cas  qui  viennent  d'être  décrits,  aussi  bien 
ans  les  autres  cas  que  nous  avons  vus,  le  cei^eau  était  abso- 
l  intact.  Les  enfants  n'avaient  ni  vomissements,  ni  diminu-* 
B  conscience,  ni  convulsions,  qui  à  cet  âge,  surviennent  si 
lent,  à  la  moindre  perturbation  dans  le  système  vascolaire 
•veau,  et  n'avaient  jamais  présenté  aucun  de  ces  symptômes 
vaut. 

jontraire,  une  analyse  détaillée  de  tous  les  symptômes,  nous 
L  d'affirmer  que  toute  une  série  de  symptômes  de  la  maladie 
us  occupe  témoignait  nettement  de  sa  nature  périphéinque,  à 
:  1*» mollesse  des  membres  paralysés;  2°  absence  de  Texagéra- 
îs  réflexes  patellaires,  absence  du  phénomène  du  pied  dans 
ion  des  extrémités  inférieures,  aucune  exagération  des  réflexes 
s;  3Me  caractère  périphérique  de  l'excitabilité  galvano-fiura- 
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dique  (fréquemment  diminutiou  quanlitative,  jusqu'à  perte  complète 
de  Texcitabilité  dans  la  plupart  des  groupes  de  muscles,  la  môme 
diminution  dans  beaucoup  de  troncs  nerveux,  avec  une  réaclion 
bien  conservée  dans  les  autres.  Parfois  modification  qualitative  de  la 
réaction  électrique  dans  le  sens  de  la  réaction  de  dégénérescence). 

Quant  à  la  question  du  siège  de  la  lésion,  à  savoir  si  c'est  dans 
les  nerfsy  après  leur  sortie  des  trous  vertébraux,  ou  dans  la  moelle 
épiûière  avec  ses  méninges,  ou  bien  enfin  dans  la  partie  osseuse  du 
canal  vertébral,  nous  admettrons  qu'il  s*agit  probablement  d'une 
affection  de  la  moelle  épiniére  même.  Abstraction  faite  de  l'extrême 
rareté  de  névrites  syphilitiques,  l'absence  du  réflexe  patellaire  que 
nous  avons  pu  constater  2  fois,  parle  aussi  en  faveur  de  la  participation 
directe  du  tissu  de  la  moelle.  Comme  dans  les  2  cas,  la  partie  péri- 
phérique de  la  voie  du  réflexe  pour  les  extrémités  en  question,  les 
nerfs  sensitifs  et  moteurs  étaient  intacts,  la  lésion  devait  être  cher- 
chée dans  les  parties  centrales  de  la  voie  du  réflexe,  qui  se  trouvent 
dans  la  moelle  épiniére  même,  peut-être  dans  les  cordons  posté- 
rieurs, ce  qui  arrive  le  plus  souvent. 

La  forme  même  de  la  paralysie,  sa  répartition  inégale  en  étendue 
et  en  intensité,  comme  nous  l'avons  décrite  plus  haut,  l'affection  de 
quelques  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  avec  les  mouvements 
du  poignet  et  des  doigts  conservés  d'un  côté,  et,  au  contraire  con- 
servation relative  de  la  musculature  du  bras,  avec  une  afTection  très 
prononcée  des  nerfs  de  l'avant-bras,  de  même  que  la  contracture 
partielle  de  quelques  groupes  de  muscles  avec  une  paralysie  flasque 
généralement,  en  un  mot  le  caractère  radiculaire  des  paralysies 
nous  force  d'admettre  un  processus  inflammatoire  sous  forme  de 
foyers,  qui  occupe  la  surface  de  la  moelle  épiniére  et  intéresse  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  racines  nerveuses,  avec  participa- 
tion des  méninges  attenantes.  L'afTection  du  canal  osseux,  c'est-à- 
dire  la  périostite  syphilitique,  ou  un  mal  de  Pott  syphilitique,  qui 
aurait  produit  des  compressions  sur  la  moelle  par  des  dépôts  extra- 
méningiens,  n'est  pas  admissible,  car  il  est  connu  que  les  symptômes 
du  côté  de  la  moelle  épiniére  sont  dans  ce  cas  tout  autres  (rigidité 
des  membres,  réflexes  cutanés  et  tendineux  exagérés,  etc.),  tandis 
que  nous  avons  devant  nous  des  paralysies  généralement  flasques. 
Aussi  bien  d'autres  signes  de  Taffection  du  canal  osseux,  tel  que  le 
gonflement  dans  la  région  vertébrale,  gêne  dans  les  mouvements 
des  vertèbres,  etc.,  font  défaut. 

Le  même  caractère  flasque  des  paralysies  parlerait  en  même  temps 
contre  l'hypothèse  d'une  pachyméningite  cervicale,  qui  progresse 
toujours  et  amène  la  rigidité  et  les  contractures  (main  de  grifTe). 
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ultiplicité  des  paralysies  et  le  caractère  disséminé  des  foyers 
iques  que  je  suppose  siéger  dans  la  moelle  épinîère  nous 

d'élucider  encore  une  autre  question  sur  la  nature  patholo- 
le  la  lésion.  Il  est  improbable  à  un  haut  degré  que  des 
5  soient  la  cause  de  ralTeclion  ;  elles  devraient  dans  ce  cas 
nombreuses  et  si  symétriquement  disposées,  qu*on  n'en  voit 
^  jamais.  (Dans  la  paralysie  des  quatre  extrémités,  par  exemple, 
ût  qu'il  y  en  eût  deux  dans  chaque  moitié  de  la  moelle  épioièret 
tis  la  moelle  cervicale  et  une  dans  la  région  lombaire  de  la 

et  encore  que  ces  gommes  occupassent  des  parties  identi« 
îs  deux  côtés). 

bien  plus  plausible  d'admettre  une  affection  syphilitique  des 
,  avec  des  foyers  de  ramollissement  disséminés  et  des  callo« 
rrespondantes,  un  état  semblable  à  celui  que  Chai'cot  a  décrit 
syphilis  acquise  des  adultes  sous  le  nom  de  l'état  tigré. 

VII 

oint  de  vue  du  diagnostic  difl'érentiel,  les  paralysies  chsté- 
viennent  en  premier  lieu;  ces  paralysies  peuvent  aussi 
n  caractère  périphérique  et  môme  radiculaire  et  présenter 
jp  de  ressemblance  avec  les  paralysies  syphilitiques, 
question  doit  surtout  être  discutée  quand  il  s'agit  de  paralf- 
ic  lesquelles  l'enfant  est  venu  au  monde, 
ces  cas,  en  dehors  de  l'anamnèse,  l'état  de  nutrition  des 
et  la  question  de  savoir  s'ils  sont  nés  à  terme  présentent  une 
importance.  Les  paralysies  chez  des  enfants  dans  un  mau- 
il  de  nutrition  et  nés  avant  terme,  sont  très  suspectes  aa 
B  vue  de  Tinfeclion  syphilitique,  tandis  que  chez  des  enfants 
venus  à  terme,  ces  paralysies  peuvent  être  rapportées  à  une 
raumatique  du  plexus  brachial  pendant  l'accouchement, 
ces  derniers  cas  il  est  important  de  tâcher  de  reconstituer  le 
jme  de  l'accouchement  et  de  s'enquérir  si  une  intervention 
ique  a  eu  lieu,  et  laquelle.  Il  ne  faut  pas  oubher  dans  ces  cas, 
^me  dans  les  accouchements  absolument  normaux  terminés 
forces  seules  de  la  nature,  des  paralysies  obstétricales  peo- 
rvenir,  comme  je  l'ai  observé  et  décrit  (quand  il  y  a  dispro- 
entre  le  diamètre  du  bassin  et  celui  du  fœtus,  dans  les  cas 
pression  exercée  sur  le  cou  de  l'enfant  pendant  qu'une 
3st  encore  retenue  par  la  symphyse  pubienne. 
OTections  unilatérales  des  extrémités  sont  plus  fréquentes  dans 
ilysies  obstétricales  que  les  bilatérales.  Ces  dernières  sont 
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par  conséquent  plutôt  à  attribuer  à  la  syphilis.  Toutefois  il  ne  faut 
pas  oublier  que  dans  quelques  cas  rares,  les  deux  plexus  à  la  fois 
peuvent  être  lésés  pendant  Taccouchement,  et  cela  d'une  façon  indu- 
bitable. Cela  parait  avoir  lieu  surtout  dans  les  présentations  du  siège 
dans  lesquelles,  pour  pratiquer  la  version,  on  avait  introduit  la  main 
dans  le  bassin  et  retiré  les  bras  l'un  après  l'autre.  Dans  ces  circon- 
stances les  lésions  peuvent  parfois  être  considérables  ;  j'ai  vu  une  fois 
Parracheraent  des  racines  des  deux  côtés.  Une  autre  fois  il  était 
survenue  dans  ces  circonstances  même  une  lésion  de  toutes  les 
quatre  extrémités.  A  l'autopsie  on  a  constaté  un  tiraillement  très  pro- 
noucé  de  la  moelle  épinière,  avec  solution  de  continuité  de  sa  sub- 
stance. Cette  dernière  était  imprégné  d'héraorrhagies,  surtout  dans 
sa  partie  cervicale. 

Si  les  deux  membres  supérieurs  et  un  membre  inférieur  se  trou- 
vent paralysés,  ce  ne  peut  être  que  par  une  lésion  syphilitique  de 
la  moelle.  Néanmoins  quoiqu'on  doive  toujours  et  en  premier  lieu 
songer  à  la  syphilis  quand  on  a  affaire  à  de  semblables  polyplégies, 
il  ne  faut  pas  oublier  la  possibilité  d'un  cas  exceptionnel,  à  savoir 
la  combinaison  des  paralysies  syphilitiques  avec  les  paralysies  obsté- 
tricales. 

Le  symptôme  oculo-pupillaire  de  Déjerine-Klumpke  peut  aussi 
servir  de  signe  distinctif  pour  le  diagnostic.  Ce  symptôme  n'a  pas 
été  observé,  autant  que  je  sache,  dans  des  paralysies  obstétricales, 
tandis  que  je  l'ai  observé  deux  fois  accompagnant  les  paralysies  de 
nature  syphilitique. 

Si  les  paralysies  se  déclarent  un  certain  temps  après  la  naissance, 
l'hypothèse  de  leur  origine  mécanique  pendant  l'accouchement  est 
exclue  d'elle-même;  il  s'agirait  plutôt  dans  ces  cas  de  décider  si 
quelque  fracture  ou  un  décollement  des  épiphyses  ou  même  une 
affection  de  l'articulation  humérale,  par  exemple  une  arthrite  aigué 
ne  donne  point  le  change  d'un  tableau  de  paralysie.  Un  examen 
attentif,  surtout  sous  le  chloroforme,  doit  décider  de  la  question. 
Dans  certains  cas  on  pourrait  avoir  recours  aux  rayons  de  Rœntgen  *. 
En  outre  il  faut  exclure  dans  ces  paralysies,  survenant  trois  ou  quatre 
mois  après  la  naissance,  la  possibilité  des  névrites  infectieuses.  Si  la 
paralysie  n'était  pas  précédée  d'une  maladie  aiguë,  l'origine  syphi- 

1.  La  reproduction  photographique  avec  les  rayons  de  Rœntgen  n'est  possible 
que  pour  des  enfants  au-dessus  de  deux  ans  et  ne  donne  pas  de  résultats  posi- 
tifs avant  cet  âge;  chez  des  enfants  plus  jeunes,  nous  ne  voyons  que  les  dia- 
physes  et  ce  qui  s'y  passe,  tandis  que  les  épiphyses  laissent  passer  tous  les 
rayons  et  ne  se  voient  pas  sur  le  cliché. 
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]ue  est  plus  vraisemblable,  tandis  que  dans  les  névrites  on  peut 
istater  qu'avant  leur  apparition  il  y  avait  eu  une  maladie  aigoê 
^ctieuse.  Par  exemple  dans  mes  deux  observations,  où  il  s'agis- 
t  une  fois  d'un  enfant  de  trois  mois,  Tautre  fois  d'un  enfant  de 
lire  mois,  Tinfluenza  était  cause  d'une  paralysie  périphérique  du 
xus  brachial. 

ies  paralysies  du  radial  produites  par  la  lésion  du  neif  au  point  où 
nloure  Thumérus  (dans  un  cas  le  cordon  ombilical  avait  produit 
i  stricture  dans  cet  endroit,  ayant  pénétré  jusqu'à  l'os),  peuvent 
si  donner  lieu  à  des  méprises,  mais  sont  tout  de  même  possibles  à 
tinguer  des  paralysies  syphilitiques,  par  l'absence  de  traumatismes 
is  Tanamnèse  et  par  la  présence  de  traces  syphilitiques  dans  ees 
niers  cas. 

luelquefois  on  peut  confondre  la  paralysie  syphilitique  avec  la 
iomyélite  aiguë  antérieure.  Si  la  paralysie  existe  depuis  peu,  le 
nque  de  début  brusque  avec  fièvre,  délire,  etc.,  parlerait  plutôt 
faveur  d'une  paralysie  syphilitique;  quand  la  paralysie  persiste 
uis  longtemps,  il  faudrait  interpréter  dans  le  même  sens  l'absence 
roubles  trophiques  profonds. 

VIII 

e  pronostic  des  paralysies  syphilitiques  est  en  général  très 
►rable.  Sur  10  cas  ayant  été  soumis  au  traitement  *,  8  ont  donné 
guérison  complète,  et  deux  malades  sont  partis  avec  une  amé- 
âition  notable.  Jo  veux  m'arrèter  un  peu  plus  sur  ces  deux  der- 
s  cas.  L'un,  avec  paralysie  des  deux  membres  supérieurs,  a  été 
é  par  12  frictions  et  quand  un  des  bras  malades  avait  reçu  toute 
nobilité  normale  et  l'autre  était  encore  à  l'état  d'une  légère 
^sie,  la  mère  de  l'enfant  a  jugé  inutile  d'apporter  l'enfant  au  trai- 
ent plus  longtemps,  de  sorte  que  je  ne  sais  pas  le  résultat  défi- 
:  il  est  possible  et  même  vraisemblable  que  l'autre  bras  s'est 
i  rétabli  complètement. 

ms  le  second  cas  il  s'agissait  d'un  enfant  qui,  évidemment,  était 
1  au  monde  déjà  avec  des  paralysies  syphilitiques  et  chez  lequel 
paralysies  étaient  compliquées  par  un  traumatisme  du  plexus 
hial  survenu  pendant  l'accouchement  (présentation  du  siège, 
ion,  extraction);  la  paralysie  était  plus  intense  du  côté  gauche, 
bras  droit,  moins  affecté,  guérit  presque  complètement  après 
•ictions.  Le  bras  gauche  montra  une  grande  amélioration  dans 

l,e  onzième  cas  n'y  est  pas  complé,  ni  pris  en  considération,  car  le  malade 
t  présenté  qu'une  seule  fois  et  ne  vint  plus. 


Digitized  by 


Google 


De  PÉTERS.  —  maladies  de  la  moelle  êpiniére  643 

jes  muscles  de  l'avant-bras,  innervés  par  le  segment  inférieur  de  la 
moelle,  tandis  que  la  musculature  du  bras  et  de  la  ceinture  scapu- 
taire,  quoique  notablement  plus  mobile  qu'auparavant,  présentait 
néanmoins  un  certain  degré  de  parésie  et  en  général  le  tableau  de 
la  paralysie  Duchenne-Erb  (peut-être  était-elle  survenue  par  l'effet 
de  la  pression  de  la  clavicule  sur  le  point  d'Erb). 

£n  général  le  pronostic  ne  dépend  pas  autant  de  retendue  du  pro- 
cessus que  de  son  intensité  par  rapport  à  la  profondeur  de  la  lésion, 
ainsi  par  exemple  un  cas  présentant  la  paralysie  des  quatre  extré- 
mités arriva  à  une  restitution  complète  après  10  frictions,  tandis 
qu'un  autre  cas  où  il  n'y  avait  que  la  parésie  d*une  et  la  paralysie  de 
l'autre  extrémité  demanda  pour  sa  guérison  complète  30  frictions. 


Le  trailement  consistait  en  frictions  avec  la  pommade  grise,  en 
emploi  du  calomel  à  l'intérieur  et  l'emploi  de  l'iodure  de  potas- 
sium par  la  mère.  Les  frictions  se  font  tous  les  jours,  après  un  bain 
préalable,  à  la  dose  de  0,5  d'onguent  mercuriel  ;  les  petits  malades 
supportaient  très  bien  les  frictions;  rarement  il  leur  venait  un  éry- 
thème,  qui  faisait  suspendre  les  frictions  deux  jours.  Des  phéno- 
mènes d'intoxication,  la  salivation  et  autres,  ne  furent  pas  observés 
même  avec  des  doses  plus  fortes;  ainsi  par  exemple  la  mère  avait 
employé  dans  un  cas  les  dix  paquets  d'onguent  mercuriel  en  un  jour, 
c'est-à-dire  5,0,  ayant  mal  compris  l'instruction  du  médecin,  et  il  ne 
s'ensuivit  aucun  mal  pour  l'enfant.  Il  parut  au  contraire  que  la  gué- 
rison en  fut  accélérée.  Chez  ce  malade  la  paraly>ie  avait  complète- 
ment disparu  le  neuvième  jour  sans  laisser  aucune  trace. 

Le  succès  des  frictions  est  dans  la  plupart  des  cas  rapide  et  écla- 
tant. Dans  un  cas  une  amélioration  notable  de  la  motilité  était  sur- 
venue après  3  frictions  seulement,  le  plus  souvent  toutefois  après  4. 
Dans  quelques  cas  40  doses  avaient  suffi  pour  produire  une  restitu- 
tion in  integnim. 

Naturellement  il  y  avait  des  cas  plus  graves  où  il  a  fallu  faire  de 
20  à  30  frictions. 

Comme  dans  toutes  les  formes  d'affections  syphilitiques  en  géné- 
ral, le  succès  du  traitement  mercuriel  dans  les  affections  de  la 
moelle  épinière  est  d'autant  plus  rapide  que  le  cas  est  plus  récent  et 
que  l'état  général  de  la  nutrition  du  malade  a  moins  souffert. 
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^lusion,  je  dois  faire  ressortir  que  le  fait  de  la  participa- 
moelle  épinière  des  nouveau-nés  et  des  enfants  à  la 
processus  syphilitique  héréditaire  à  Tégal  des  autres 
seulement  une  grande  signification  théoriguc,  mais  aussi 
importance  pratique. 

lysies  qui  résultent  de  cette  affection  spécifique  de  la 
ière  présentent  un  nouveau  symptôme  pathologique  qui, 
)us  donne  la  possibilité  de  diagnostiquer  la  syphilis  dans 
ne  présentent  autrement  rien  de  suspect,  ni  par  des 
lues  ni  par  les  données  de  Tanamnèse,  et  où  tous  les 
tomes  classiques  de  la  syphilis  font  défaut, 
aines  circonstances,  les  signes  nerveux  que  nous  venons 
Drésentent  une  grande  valeur.  D'après  nos  recherches, 
la  «  Flossenstellung  »  des  mains,  une  paralysie  isolée  de 
ure  de  Li  ceinture  scapulaire,  une  parésie  isolée  de  U 
contracture  isolée  d'un  groupe  de  muscles,  par  exemple 
psoas-iliaquc  ou  des  muscles  de  la  nuque,  coexistantes 
aralysies  d'autres  muscles,  ou  bien  le  symptôme  de 
impke  à  lui  seul,  ont  la  môme  importance  décisive  pour 
;ique  qu'un  psoriasis  palmaire,  une  syphilide  cutanée, 
lylomateux  de  la  peau  ou  des  muqueuses  avaient  aupa- 

lent,  dans  les  cas  où  un  des  stigmates  que  nous  venons 
existe,  les  symptômes  nerveux  n'ont  aucune  signification 
r  le  diagnostic,  mais  ces  cas  sont  loin  d*ôlre  les  plusfré- 
3t  bien  plus  difficile  de  se  dresser  un  tableau  net  de  la 
le  se  décider  au  traitement  nécessaire  quand  les  érup- 
^es  et  les  affections  de  la  muqueuse  sont  discrètes  ou 
et  que  l'anamnèse  ne  donne  rien  de  suspect.  Dans  ces 
ilysies  en  question  ont  une  grande  valeur  diagnostique. 
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PERSISTANCE  SIMPLE  DU  C4NAL  ARTÉRIEL 

ÉTIOLOGIE    —  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE   ET  SYNPTOMATOLOGIQUE 

Par  le  jy^  G.  GÉRARD 

Chef  des  traTaux  analomiques  à  la  FaculU  de  médeoine  de  Lille. 


Pour  se  faire  une  opinion  sur  un  point  quelconque  de  la  science, 
il  ne  suffit  pas  de  poursuivre  des  recherches  personnelles,  il  faut 
encore  profiter  du  travail  et  de  Texpérience  des  devanciers.  Pour 
moi,  qui  me  suis  attaché  à  bien  connaître  le  cnnal  artériel,  j'ai  été 
amené  —  bien  que  m'étant  placé  d'abord  sur  le  terrain  exclusive- 
ment anatomiqne  —à  analyser  les  observations  des  cliniciens  qui  se 
rapportent  à  la  pathologie  de  ce  vaisseau,  si  potit,  mais  si  important, 
qui  chez  le  fœtus  et  chez  le  nouveau -né  met  en  communication  la 
pulmonaire  et  l'aorte.  ' 

Une  première  question  se  posait  :  la  persistance  anormale  du 
canal  artériel  existe-t-elle  seule,  et  peut-ello  constituer  une  affection 
à  part?- Je  pense  pouvoir  répondre  par  Taffinnative. 

Ce  mémoire  n'est  donc  que  la  mise  au  point  d'une  affection  rare; 
des  auteurs  très  appréciables,  parmi  lesquels  je  citerai  Bernutz,  son 
élève  Àlmagro,  et  Malherbe  (de  Nantes),  ont  abordé  la  question;  et  je 
n'ai  voulu  faire  qu'un  document  d'ensemble,  complément,  néces- 
saire à  mon  avis,  des  recherches  anatomiquos  que  j'ai  poursuivies 
depuis  1885  sur  le  canal  artériel,  sa  situation,  sa  structure  et  son 
oblitération. 

Je  n'ai  trouvé  dans  la  littérature  médicale  que  15  observations 
cliniques  de  persistance  simple;  j'en  ai  moi-même  observé  un  cas  à 
Tautopsie  d'un  enfant  de  neuf  mois.  Malgré  ce  petit  nombre  de  cas, 
j*aî  pensé  qu'il  m'était  possible  de  faire  une  étude  générale,  qui 
montrera  combien  les  auteurs  sont  peu  d'accord  sur  cette  maladie 
intéressante  et  mal  connue. 

Je  me  borne  d'ailleurs  à  l'étude  de  Tétiologie,  de  l'anatomie  et  de 
la  physiologie  pathologiques  et  de  la  symptcnatologie,  laissant  à 
d'autres,  plus  autorisés  que  moi.  le  soin  d'aborder  le  diagnostic . 
Rev.  DE  Mto.,  TOME  XX.  —  1900.  43 
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I.  —  ÉnoLOGiE  ET  Pathogénie. 

Je  rappelle  d'abord  rapidement  les  causes  et  les  processus  de 
l'oblitération  normale;  j'aborde  ensuite  les  théories  actuelles  sur  U 
production  des  cardiopathies  d'origine  congénitale,  et  tente  de  les 
appliquer  à  la  persistance  du  canal  artériel. 

L'oblitération  normale  du  canal  artériel  peut  être  rapportée  aux 
causes  suivantes  : 

1^  Au  développement  des  organes  thoraciques  :  élargissement  de 
la  cavité,  rôle  de  la  respiration,  ampliation  du  poumon,  qui  ont  pour 
conséquences  :  une  modiflcation  dans  la  situation  topograpbiquedn 
canal  artéiiel,  son  tiraillement  et  peut-être  aussi  son  aplatissi^ment; 

2®  Aux  modifîcations  histologiques  du  canal  lui-même  :  fcrmation 
de  plis  longitudinaux  suivant  la  tunique  interne,  affaiblissement  des 
fibres  élastiques  qui  perdent  leur  tonicité,  épaisis sèment  des  ût>res 
circulaires  de  la  tunique  moyenne,  accroissement  et  prolifération 
des  éléments  de  la  tunique  interne,  hypertrophie  générale  des  tuni- 
ques du  canal. 

Je  rappelle  simplement  ces  processus  et  sans  y  insister;  dans 
aucune  observation,  en  effet,  n'est  mentionnée  la  structure  du  canal 
dans  les  cas  de  persistance  simple,  et  on  ne  peut  qu*émettre  Ibypo- 
thèse  que  la  succession  histologique  des  phénomènes,  qui  eut  l'oc- 
clusion pour  terme,  ne  s'est  pas  effectuée. 

D'après  la  succession  des  modes  de  Toblitération,  on  peut  admettre 
d'abord  que  la  persistance  du  canal  artériel  e^t  le  résultat  des  trou- 
bles circulatoires  qui  ont  entraîné  des  motlifications  profondes  et 
durables  dans  la  physiologie  du  cœur  et  des  poumons. 

Mais,  avant  de  passer  à  cette  étude  môme,  il  nous  faut  rappeler 
rapidement  les  deux  grandes  théories  qui  dominent  actueiieroenl  la 
pathologie  générale  des  malformations  du  cœur. 

o.  Théorie  téraiologique,  —  L*embryologie  du  cœur  permet  dln- 
terpréter  certaines  malformations  comme  des  arrêts  de  développe- 
ment. Je  pose  d'abord  en  principe  qu'une  déviation  primitive  sun^ 
nant  lors  de  l'évolution  du  tube  cardiaque  entraînera  nécessairement 
des  malformations  secondaires.  Par  exemple,  l'absence  ûun  des 
septa  auriculaire,  ventriculaire  ou  inter  artériel  entraîne  etex|»liqu^ 
l'oreillette,  le  ventricule  ou  le  tronc  artériel  uniques  :  une  anomalie 
de  la  lame  spirolde  de  Tonge  qui  va  former  le  septum  artériei 
entraîne  soit  une  interposition,  soit  une  interversion  de  l'aorte  et  de 
la  pulmonaire;  elle  permet  aussi  d'inte  'prêter  les  anomalies d'aboo* 
chôment  de  ces  vaisseaux,  le  rétrécissement  de  la  pulmonaire  on 
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celui,  plus  rare,  de  Taorte.  L'importance  du  septum  artériel  est  capi- 
tale et  ses  malformations  comportent,  le  plus  souvent,  une  persis- 
tance du  canal  artériel. 

Je  me  contente  d'indiquer  ces  divers  points  et  renvoie  aux  travaux 
de  Rokitansky  '  et  de  Moussons  '. 

b.  Théorie  de  Vinfection,  —  Elle  a  été  surtout  soutenue  par  les 
cliniciens—  Gintrac,  Louis,  Berguières,  Déguise' — ,  qui  insistent  sur 
rimmense  influence  du  rétrécissement  pulmonaire  dans  la  produc- 
tion des  communications  anormales  et  la  rapportent  à  une  inflam- 
mation  intra-fœtale  de  Tendocarde  :  Larcher,  Cadet  de  Gassicourt, 
Grancher,  etc. 

Lancereaux  ^  est  le  grand  défenseur  de  la  théorie  :  c  Quand  vous 
vous  trouverez,  dit-il,  en  face  d*un  cœur  anormal,  si  vous  examinez 
le  canal  artériel,  vous  constaterez  presque  toujours  que  ce  canal  est 
resté  perméable;  dans  quelques  cas,  il  présente  une  dilatation  exa- 
gérée... Quelques  auteurs,  Meckel  entre  autres,  ont  prétendu  que  les 
anomalies  de  Torgane  de  la  circulation  reconnaissaient  pour  origine 
un  arrêt  de  développement;  cette  explication  peu  médicale  ne  peut 
sati>raire  Tesprit.  11  n^est  pas  naturel  que  le  cœur  s'arrête  ainsi  dans 
son  développement,  sans  qu'il  y  soit  obligé  par  une  cause  impor- 
tante; cet  arrêt  constitue  un  eiîet  dont  nous,  pathologistes,  devons 
rechercher  la  cause  dans  une  lésion  quelconque... 

<  Le  rœtu&  est  exposé  à  certaines  maladies;  nous  pouvons  voir 
chez  lui  les  lésions  vaivulaires  se  produire,  soit  sous  Tinfluence  d'un 
état  général  n>auvais  par  hérédité  (syphilis,  scrofule,  goutte),  soit 
sous  une  influence  que  nous  ignorons...  Dès  lors,  le  sang,  ne  pou- 
vant suivre  son  cours  naturel,  déviera  d'autant  plus  facilement  de 
son  chemin  qu'à  ce  moment  le  cœur  est  en  voie  de  formation,  et 
constituera  un  véritable  obstacle  au  développement  des  parties  à 
travers  lesquelles  il  passera,  i 

Cette  théorie  n*est  pas  à  Tabri  des  objections  :  le  cœur  droit  ayant 
ane  prédominance  fonctionnelle  marquée  chez  le  fœtus,  il  est  admis- 
sible que  des  germes  infectieux  qui  ont  franchi  le  placenta  s'y 
localisent  et  même  se  propagent  dans  la  pulmonaire  et  le  canal 
artériel. 

Mais,  dans  64  observations  de  malformations  diverses  que  j'ai 
scrupuleusement  analysées,  jamais  je  n'ai  vu  signaler  de  maladie 

1.  RokiUnsky,  Zeit,  d.  Ges.  d.  Aerzle  in  Wien,  XX.  Jahrg.,  1864. 

2.  Moassoug,  Maladies  congénitales  du  cœur  [Encycl'tp,  des  aide-mém),  et 
Traité  des  mal.  de  Cenfance  («îraiictier-Goniby),  t.  111,  p.  595. 

3.  Déguise,  Th.  de  Paris,  1843. 

4.  Lancereaux,  Gaz.  des  hôpitaux,  1880,  p.  280  et  num.  suivants. 
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maternelle  pendant  la  grossesse.  Peut-on  admettre  qu'on  ait,  par 
oubli,  et  dans  tous  les  cas,  passé  sous  silence  des  faits  aussi  impor- 
tants —  pour  des  lésions  supposées  congénitales  —  que  les  roaladies 
maternelles?  Il  serait  donc  risqué  de  soutenir,  a  priori,  une  cardite 
ou  une  artérite  fœtales  capables  d'avoir  porté  leur  action  sur  les 
cloisons  ou  les  vaisseaux  du  cœur. 

J*ai,  d'autre  part,  rapporté  dans  ma  thèse  (p.  132)  diverses  anoma- 
lies du  canal  artériel,  et  j'ai  montré  qu'elles  étaient  toujours  ex- 
plicables  par  des  anomalies  des  arcs  artériels. 

L'endocardite  fœtale  existe;  mais  elle  ne  peut  tout  expliquer  et  on 
l'a  surtout  observée  sur  des  cœurs  qui  ne  pressentaient  pas  de  mal- 
formations; avant  le  troisième  mois,  incriminer  l'infection  est  pos- 
sible, si  toutefois  on  ne  range  la  cardite  qu'au  nombre  des  éléments 
de  tératogénie.  Les  malformations  s'expliquent  plus  logiquement  par 
des  arrêts  de  développement,  qui  correspondent  toujours  aux  diver- 
ses étapes  évolutives  du  cœur.  Vouloir  expliquer  les  arrêts  de  déve- 
loppement, c'est  reculer  tout  le  problème  et  remonter  à  des  causes 
encore  complètement  inconnues  pour  le  cœur,  au  nombre  desquelles 
il  est  simplement  logique  de  placer  l'endocardite  embryonnaire;  c'est 
admettre  que  l'ébauche  cardiaque  a  été  entravée  au  début  de  sa  for- 
mation, c'est  accepter  en  fin  de  compte  les  conceptions  tératoJQgi* 
ques  qui  sont  très  susceptibles  d'expliquer  les  mal  formations  du  cœur. 

Palhogénie  de  la  persistance  simple  du  canal  artériel.  —  Com- 
ment admettre  que  le  canal  artérid  puisse  persister  seul  et  que  cette 
non- oblitération  s'observe  sans  que  le  cœur  et  les  vaisseaux  de  la 
base  présentent  de  malformations  d'aucune  sorte? 

J'admets  plusieurs  causes  : 

a.  Des  anomalies  dans  la  physiologie  circulatoire  ; 

p.  Des  anomalies  dans  la  physiologie  respiratoire; 

y.  L'absence  du  processus  anatomique  de  l'oblitération. 

a.  Anomalies  dans  la  physiologie  circulatoire.  —  Duroziez,  se  fon- 
dant sur  une  observation  de  Benezerd  Smith  {Arch,  gén.  de  méd,<, 
4e  s.,  t.  XVII,  p.  89),  admet  que  l'occlusion  prématurée  du  trou  de 
Botal  peut  entraîner  la  persistance  du  canal.  Rokitansky  croit  aussi  à 
l'importance  des  troubles  dans  la  circulation  :  «  Dans  les  cas  de 
beaucoup  les  plus  nombreux,  dit-il,  le  canal  resté  ouvert  préseuie 
un  segment  vasculaire  en  entonnoir,  vers  lequel  l'ouverture  aorti- 
que  est  large  et  l'ouverture  de  l'artère  pulmonaire  est  étroite.  Dan» 
les  cas  rares,  le  canal  plus  large,  plus  court,  est  de  même  calil>re  ^ 
ses  deux  ouvertures.  La  direction  du  courant  sanguin  de  l'aorte  ver» 
la  pulmonaire  est  irréfutablement  démontrée  dans  les  premiers  cas 
par  la  forme  du  canal  et  de  ses  ouveKures.  L'orifice  de  l'artère  pul- 
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monaire  a  parfois  un  aspect  qui  pourrait  s'expliquer  par  une  réou- 
verture violente  effectuée  du  côté  de  l'aorte.  » 
Schanz  n'admet  pas  cette  opinion. 

p.  Anomalies  dans  la  physiologie  respiratoire.  —  En  4847,  à  pro- 
pos de  l'observation  de  Babington  sur  laquelle  je  reviendrai,  Guli 
«(de  Londres)  remarqua  que  ce  cas  était  intéressant  par  Tétat  des 
poumons  dont  la  base  présentait  quelques  points  comparables  à 
rétat  fœtal  (atelectatic  from  birtb).  11  considérait  cette  circonstance 
^mme  une  cause  de  Tobstruction  considérable  de  la  circulation 
pulmonaire,  <  car  les  poumons  rejettent  vers  le  cœur  par  la  pulmo- 
>oaire  une  grande  quantité  de  sang  qui  maintient  un  courant  san- 
guin de  ce  dernier  vaisseau  vers  Taorte  ».  On  ne  peut  faire  qu'une 
objection  :  il  n'était  pas.  prouvé  que  ces  points  d'atélectasie  fussent 
congénitaux^ 

Je  reprends  plus  loin  une  idée  d'après  laquelle  on  pourrait  attri- 
l)uer  la  persistance  simple  à  un  rétrécissement  congénital  des  voies 
aériennes  supérieures.  L'atrésie  congénitale  de  la  trachée  ou  des 
"bronches,  une  malformation  quelconque  des  voies  aériennes  ne 
seraient-elles  pas,  dans  certains  cas,  incompatibles  avec  la  vie? 
D'autres  fois,  ne  pourraient-elles  pas  entraîner  la  persistance  du  canal 
artériel,  isolée  ou  accompagnée  de  la  persistance  du  trou  de  Botal, 
de  rhypertrophie  du  cœur,  et  donner  plus  ou  moins  rapidement  les 
symptômes  de  gêne  respiratoire  qu'on  met  habituellement,  et  à  tort, 
-sur  le  compte  des  lésions  cardiaques? 

Il  nous  faut  maintenant  dire  un  mot  de  la  persistance  secondaire 
iJu  canal  artériel  par  malformations  de  voisinage. 

A  part  les  quelques  cas  exceptionnels  qui  servent  de  prétexte  à  ce 
travail,  j'admets  volontiers  que  la  persistance  du  canal  est  le  plus 
souvent  consécutive,  et  «  se  trouve  toujour8(?)  combinée,  soit  avec 
la  persistance  du  trou  de  Botal,  soit  avec  la  perforation  de  la  cloison 
interventriculaire,  soit  avec  les  communications  auriculaire  et  ven- 
tricurlaire  réunies.  Cette  persistance  du  canal  artériel  existe  le  plus 
-souvent  avec  une  artère  pulmonaire  rétrécie  et  môme  oblitérée 
complètement,  et  dans  ce  cas  la  persistance  du  canal  artériel,  après 
la  naissance,  est  évidemment  destinée  à  suppléer  l'artère  pulmo- 
naire, qui  est  à  l'état  de  vestige  et  dont  rorifice  ventriculaire  est 
alors  extrêmement  rétréci  ou  entièrement  oblitéré  t>. 

Cette  affirmation,  appuyée  par  le  grand  nom  de  Cruvcilhier*,  est 
<îelle  de  la  plupart  des  auteurs.  Elle  doit  être  acceptée  comme  opi- 
Jiion  générale. 

«.  Cruveilhier,  Anatomie  pathologique,  1852,  t.  II,  p.  467. 
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Les  observations  —  si  peu  nombreusos  —  de  persistance  isolée  soDt 
des  exceptions.  Mais  faut- il  admettre  avec  Cadet  de  Gassicourt*  que 
la  persistance  du  canal  est  toujours  secondaire,  qu*e)le  c  est  plutM 
une  conséquence  des  autres  anomalies  cardiaques  qu'une  anomalie 
véritable  »?  Je  ne  le  pense  pas,  et  les  observations  de  Beroutz, 
fiabington,  Peacock,  Duroziez,  Grouzet,  Darier,  Hocbhaus,  etc.,  où 
la  persistance  isolée  du  canal  artériel  est  la  seule  lésion  et  cause 
tous  les  désordres,  abattent  formellement  cette  opinion  trop  absolue, 
et  permettent  d'autonomiser  bien  nettement  une  affection  qui  cons- 
titue une  entité  clinique,  mais  dont  les  causes  nous  échappent 
presque  complètement,  et  à  propos  desquelles  on  ne  peut  émettre 
que  des  hypothèses. 

II.  —  Anatomie  pathologique. 

Les  constatations  anatomiques  ont,  dans  notre  sujet,  un  intérêt  et 
une  importance  considérables.  Le  plus  souvent  même  —  il  faut  bien 
le  dire  —  dans  les  malformations  combinées  ou  subordonnées,  elles 
constituent  à  elles  seules  toute  l'observation,  pour  la  raison  qu'elles 
sont  incompatibles  avec  la  vie. 

D*aulres  fois,  au  contraire,  la  mort  est  survenue  brusquement  chez 
des  sujets  sains  en  appan^nce,  et  c'est  Tautopsie  qui  a  permis  de 
découvrir  des  lésions  parfois  complexes,  et  même  des  anomalies 
d'origine  congénitale  accompagnées  ou  non  de  lésions  qui  relèvent 
directement  de  Tanatomo-pathologie. 

La  persistance  du  canal  artériel  peut  s'observer  isolément  ;  ce  cas 
est  le  plus  rare.  Les  observations  rapportent  en  général,  en  même 
temps  qu'elle,  des  malformations  du  cœur  ou  des  vaisseaux  de  la 
base. 

Elles  décrivent  de  même  des  lésions  communes  qui  n'ont  aucun 
rapport  avec  les  arrêts  de  développement,  mais  sont  surajoutées  et 
sont  intervenues,  chez  le  sujet  qui  a  vécu,  à  titre  de  complications. 

Il  faut  donc  examiner  ces  différents  cas;  et  voici  la  division  qu'on 
peut  adopier  : 

I.  —  Le  canal  artériel  persiste  seul; 

IL  —  Sa  persistance  s'accompagne  de  malformations  du  cœur  ou 
des  vaisseaux.  D'où  les  subdivisions  : 

a.  Permanence  d'orifices  normalement  disparus  au  moment  ou 
après  la  naissance  (arrêts  de  développement  ou  malformations). 

a.  Communication  interventriculaire. 

p.  Rétrécissement  de  la  pulmonaire  à  son  origine  ou  sur  son  tr^^t. 

1.  Cadet  de  Gassicourt.  Trailé  des  mal.  de  V enfance^  1887,  t.  II* 
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y.  Absence  de  lartère  pulmonaire. 
$.  Anomalies  de  l'aorte. 

b.  Persistance  du  trou  de  BotaU 

c.  Malformations  multiples,  qui  relèvent  surtout  de  Tanatomie  et 
sont  incompatibles  avec  la  vie. 

III.  La  persisunce  s  accompagne  soit  de  malformations  à  distance 
(bypospadias,  etc.),  soit  de  lésions  sursgoutées  (atbérome). 

I.  —  Le  canal  arténel  persiste  seid. 

On  le  trouve  béant  à  Tautopsie,  établissant  une  large  communi- 
cation entre  Taorte  et  la  pulmonaire.  Ou  bien  il  existe  un  véritable 
conduit  entre  ces  deux  vaisseaux  ;  et  alors  le  canal  présente  une  dila- 
tation aropuUttire  et  peut  atteindre  un  volume  considérable  (15  mm. 
de  long.,  6  mm.  de  diam.,  19  mm.  de  circonférence)  et  admettre  un 
porte-plume  dans  sa  cavité  (Bernutz,  Crouzet).  —  Ou  bien  il  n'y  a 
pas  de  canal  artériel  proprement  dit;  mais  à  la  place  de  ce  vaisseau, 
entre  la  naissance  de  la  branche  pulmonaire  gauche  et  la  concavité 
de  Taorte  au-dessous  de  la  naissance  de  la  sous-clavière  gauche,  on 
trouve  un  accolcment  de  Taorte  et  de  la  pulmonaire  qui  communi- 
quent par  un  simpleoriHce  parfois  dur  et  comme  ossiGé(Daroziez)  pou- 
vant livrer  passage  à  un  crayon  (Luys,  Babington),  donnant  insertion 
à  une  petite  valvule  (Ourler).  J'ai  montré  dans  ma  thèse  que  le  liga- 
ment artériel  est  parfois  extrêmement  court  et  aussi  large  que  long. 

Le  cœur  est  rarement  normal;  Ton  note  une  dilatation,  et  plus 
souvent  une  hypertrophie  générale  de  toutes  les  cavités,  surtout  des 
cavités  droites,  qui  sont  remplies  de  sang  noir.  Dans  le  cas  de  Darier, 
la  pointe  bilobée  était  formée  concurremment  par  les  deux  ventri- 
cules. 

Uhypertrophie  porte  spécialement  sur  le  ventricule  droit,  qui 
peut  occuper  toute  la  face  antérieure  du  cœur;  Toreillette  droite  est 
également  dilatée. 

L'état  du  ventricule  gauche  est  variable;  les  diiïérences  qu'on 
observe  montrent  qu'il  est  moins  sensible  que  le  ventricule  droit  à 
la  persistance  du  canal.  On  a  signalé  la  sclérose  des  piliers  de  la 
valvule  mitrale. 

L'artère  pulmonaire  et  l'aorte  sont  dilatées  à  leur  origine;  leurs 
parois  sont  épaissies,  aux  dépens  surtout  de  l'endartère;  les  valvules 
sigmoîdes  sont  sulfisantes,  quelquefois  épaissies  et  perforées. 

Il  y  a  une  hypertroj^hie  générale  de  tout  le  système  veineux,  qui 
68t  gorgé  de  8an$?,  et  qui  peut  se  traduire  (Bernutz)  par  une  saillie 
sus-stfrnale  formée  par  le  tronc  brachio-céphalique  gauche,  et  à 
distance  par  des  phénomènes  de  stase  (circulations  veineuses  sup-^ 
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ntaires,  œdème  des  membres  inférieurs,  des  bourses,  conges- 
)nsidérable  du  foie,  de  la  rate,  des  reins,  des  capsules  surré- 

plaques  d'endartérile,  les  îlots  calcaires  d'athérome  limités 

ment  autour  de  Torifice  du  canal  artériel  (Darier)  sont  des 

3  surajoutées. 

Dziez,  qui  a  étudié  Tétat  du  sang,  signale  Taugmentation  du 

e  des  leucocytes,  la  pâleur  des  hématies  qui  se  laissent  facile- 

léformer,  la  coloration  brun  foncé  du  sérum. 

—  La  persistance  du  canal  artériel  s'accompagne  de  malforma' 

lu  cœur  ou  des  vaisseaux. 

Permanence  d'orifices  normalement  disparus  au  moment  de 

ssance  ;  arrêts  de  développement  ou  malformations. 

Persistance  du  canal  et  communication  interventriculaire. 

t  vers  la  fin  de  la  septième  semaine  de  la  vie  foetale  que  U 

1  interventriculaire^  ayant  fini  son  évolution,  sépare  définitive- 

e  ventricule  droit  du  ventricule  gauche.  Quand  la  cloison  reste 

'.,  en  un  point  de  sa  surface,  pour  des  raisons  absolument  incon- 

il  que  n'expliquent  pas  les  théories,  il  y  a  un  vice  deconfor- 

1  qui  peut  s'observer  seul  ou  bien  accompagner  et  compliquer 

sistance  du  canal.  Je  n'ai  trouvé  qu'une  observation  de  celle 

celle  de  Richerand  (P/it/s.,  7*  éd.,  t.  I,  p.  326),  à  laquelle  je 

e. 

est  guère  possible  de  suivre  exactement  la  division  que  j'ai 

ie  au  début  de  ce  chapitre  sans  examiner  d'abord  la  persis- 

du  trou  ovale  que  peut  accompagner  seule  la  non -oblitération 

t^al,  mais  qui  s'observe  toujours  avec  elle  quand  il  y  a  des 

s  plus  complexes  du  cœur  ou  des  vaisseaux  de  la  base.   . 

iistance  du  canal  artéinel  et  du  trou  de  Botal. 

deux  conduits  ont  des  connexions  physiologiques  si  intimes 

it  la  vie  fœtale  qu'il  ne  faut  pas  être  surpris  de  les  voirper- 

en  môme  temps. 

5  ce  cas,  voici  ce  qu'on  trouve  au  point  de  vue  anatomique. 

anal  artériel  est  largement  perméable;  sa  lumière  admet  fad- 

t  l'introduction  d'une  sonde  cannelée;  son  volume  est  classi- 

^nt  comparé  à  celui  d'une  plume  de  corbeau. 

trou  de  Botal  est  plus  ou  moins  complètement  ouvert;  plus 

ent  il  est  à  demi  fermé  par  une  bride  musculaire  (Jurine);  ou 

I  est  complètement  clos,  et  la  cloison  inlerauriculaire  estcri- 

e  petits  orifices. 

sœur  a  rarement  ses  dimensions  ordinaires,  comnde  dans  le  cas 

)ret;  plus  souvent  il  est  très,  volunjineux  et  jusqu'à  trois  fois 
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plus  gros  que  de  coutume  (Déguise)  ;  ses  parois  et  ses  colonnes 
charnues  sont  hypertrophiées;  Toreillette  gauche  surtout  est  dilatée. 

Des  vaisseaux,  la  pulmonaire  et  l'aorte  sont  plus  considémbles  que 
de  coutume;  les  branches  pulmonaires  sont  tiormales;  ce  n'est  que 
dans  le  cas  où  Tartère  pulmonaire  est  rétrécie  qu'on  trouve  par 
compensation  une  aorte  très  dilatée. 

Le  sang  des  cavités  est  fluide  et  noir  (Pibret);  il  peut  être  telle- 
ment foncé  dans  le  cœur  droit  qu'on  le  croirait  mélangé  à  du  noir 
de  fumée  (Jurine). 

p.  Persistance  du  canal  artériel;  rétrécissement  de  V artère  pul- 
monaire et  persistance  du  trou  ovale. 

Ces  malformations  se  manifestent  par  un  ensemble  de  lésions  très 
uniformes,  décrites  à  peu  près  de  la  même  façon  par  tous  les  auteurs. 

Le  canal  artériel  est  plus  ou  moins  ouvert,  souvent  largement  perr 
nléable  et  d'un  volume  presque  aussi  considérable  qu'une  artère 
pulmonaire  (Hodgson,  Houston,  Seiler);  il  est  chargé  de  fournir  le 
sang  aux  deux  branches  pulmonaires. 

Le  trou  ovale  est  persistant  et  joue  également  un  rôle  important 
(Hunter,  Gheerer);  on  note  parfois,  dans  la  cloison  interauriculaire, 
une  ouverture  anormale  supplémentaire  (Holst). 

Le  cœur  est  toujours  très  hypertrophié;  son  diamètre  transversal 
est  augmenté,  ses  parois  sont  fortement  épaissies  (Seiler).  Il  n'y  a  I 

que  dans  le  cas  de  Gheerer  que  l'on  voit  noté  un  cœur  plus  petit  que  ' 

normalement. 

L'oreillette  droite  est  très  distendue;  l'orifice  auriculo-ventricu- 
laire  droit  est  rétréci;  la  valvule  tricuspide  est  mal  formée.  Le  ven- 
tricule droit  est  dans  un  état  rudimentaire  (Guéniot)  et  d*une  fermeté 
insolite;  sa  cavité  est  très  petite,  diminuée,  si  peu  considérable  dans 
le  cas  de  Seiler  qu  elle  était  à  peine  perméable,  presque  entièrement 
oblitérée  par  l'épaississement  concentrique  des  cavités  (Hunter). 

Par  contre,  le  ventricule  gauche  est  dilaté;  ses  parois  sont  minces; 
dans  un  seul  cas  (Houston),  il  était  moins  volumineux  que  le  ventri- 
cule droit. 

Lartère  pulmonaire  est  ou  bien  rétrécie,  presque  imperméable, 
sans  communication  avec  le  ventricule  droit,  ou  bien  totalement 
oblitérée  vers  l'infundibulum  (Houston,  Breschet),  présentant  à  son 
origine  un  cul-de-sac  imperméable  (Guéniot),  convertie  en  un  cordon 
solide,  en  un  filament  imperméable  (Hodgson,  Hunter),  se  conti- 
nuant avec  un  fragment  de  vaisseau  rétréci,  mais  accessible  au  sang. 

Les  valvules  sigmoides  sont  rétrécies,  ou  soudées,  ou  bien  ossifiées 
[Seiler)  ou  rudimentaires. 

Les  branches  pulmonaires  sont  norçiales;  et  Taorte,  dilatée  consi- 
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rablement  à  son  origine,  volumineuse,  est  chargée  de  fournir  du 

fig  à  ce  qui  reste  de  l*artère  pulmonaire  et  à  ses  branches  parTeD- 

ïmise  du  canal  artériel. 

y.  Persistance  du  canal  avec  anomalies  de  Vaorte  et  perméabOUé 

'•  irou  de  Botal. 

Cette  malformation  présente  certaines  analogies  avec  la  précédente. 

Le  canal  artériel  et  le  trou  ovale  sont  hirgement  ouverts.  Le  cœur 

êsente  une  dilatation  générale  de  ses  cavités,  surtout  marquée  à 

oite;  ses  parois  sont  hyp<Ttrophiées.  Vaorie  est  réirécieàsonori- 

le  (Nixon)  ou  tout  à  fait  oblitérée;  ses  valvules  sont  altérées  oa 

jdées.  L'artère  pulmonaire,  dilatée,  se  charge  de  lui  fournir  le 

ï\g  par  le  canal  artériel. 

Dans  deux  cas  de  Howship,  Taorte  s'ouvrait  dans  les  deux  ventri- 

les  au  moyen  d'une  échancrure  située  à  la  base  de  la  cloison. 

c).  Les  malformations  qui  accompagnent  la  persistance  du  cand 

nt  multiples, 

a.  Persistance  du  canal  et  du  trou  ovale  avec  communication 

lei^ventricnlaire. 

Observations  de  Chassinat  et  de  Holst. —  L'ouverture  intenrentri- 

laire  est  ordinairement  placée  à  la  partie  sujiérieure  des  ventricules. 

is  malformations  entraînent  :  Thypcrtrophie  générde  du  coeur  el 

rtout  du  ventricule  droit,  la  dilatation  de  Toreillette  droite.  Elles 

mblent  compatibles  avec  la  vie  (V.  Holst).  Le  canal  artériel  est 

gement  perméable,  ainsi  que  le  trou  ovjile* 

p.  Persistance  du  canal  artériel  et  du  trou  de  Botal  avec  rétrieis' 

ment  pulmonaire  et  communicatio7%  inlerventt^icu laire. 

Le  cœur  est  volumineux;   l'hypertrophie  prédomine  à  droite; 

ireillette  droite  est  considérable;  le  ventricule  droit  est  épabet 

ste,  sauf  au  niveau  deTinfundibulum.  L'oreillette  gauche  est  petite. 

A  la  partie  supérieure  de  la  cloison  interventriculaire,  on  trou^ 

le  boutonnière  transver.<ale*qui  permet  au  {>ang  du  ventricule  droit 

I  passer  dans  l'aorte.  L^artère  pulmonaire,  atrophiée  et  mince,  très 

trécie,  oblitérée  à  son  origine,  se  dilate  brusquement.  L'aorte  est 

^lumineuse  et  dilatée  jusqu'au  canal  artériel. 

Le  trou  de  Botal  est  penné.ible,  mais  petit.  Le  canal  artérieli  très 

laté,  permet  au  sang  de  passer  de  Taorle  dans  le  système  pulmo- 

lire;  il  fournit  aux  artères  pulmonaires  droite  et  gauche. 

Y.  Cœur  simple.  Aorte  et  pulmonaire  ^laissant  du  ventricule  uimçw. 

îrméabilité  du  canal  et  du  trou  ovale. 

Observations  d(3  Manran  et  de  Sanders. 

8).  Persistance  du  canal  artériel  sans  perméabilité  du  trou  o^Qi^t 

"^^trécissement  pulmonaire  et  communication  interventrieulaire. 
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Une  observation  de  Chevers. 

£.  Perforation  intert^entriculairey  anomalie  de  Vaorie.  Imperfora^ 
tion  de  Vartère  pulmonaire^  suppléée  par  le  canal  aj'tériel. 

Observations  de  Farre,  de  Howship  et  de  Jane. 

Rélrécùsement  pulmonaire.  Communication  anormale  entre  une 
de  ses  branches  {le  canal  artériel)  et  la  sous-claviére. 

Une  observation  de  Holst. 

Tous  ces  derniers  cas  se  rapportent  plutôt  à  des  monstruosités  et 
sont  en  général  incompatibles  avec  la  vie.  Les  observations  sont  peu 
nombreuses  et  n*imposent  aucune  conclusion. 

m.  —  La  persistance  du  canal  artériel  s'accompagne  soit  de  mal'» 
formations  à  àUftance^  soit  de  lésions  surajoutées. 

Il  est  presque  superflu  de  rappeler  la  coexistence  fréquente  de 
malformations  conconnitantes  telles  que  :  bec-de-lièvre  et  spina- 
bifida  ou  pied  bot;  absence  congénitale  du  péroné  et  main  bote,  etc. 
Dans  les  observations,  je  n'ai  vu  signaler  que  la  coexistence  d'un 
hypospadias  chez  le  malade  de  Bemutz  et  d'une  double  luxation  con- 
génitale de  la  hanche  chez  celui  de  GilbiTt.  Je  note  simplement  la 
persistance  du  canal  observée  chez  une  idiote  (Crouzet)  ou  coïnci- 
dente avec  un  anévrysme  de  faorte  (J.  Reid).  Au  nombre  des  lésions 
surajoutées,  je  citerai  l'athérome,  développé  surtout  au  voisinage  du 
canal  artériel  persistant,  lapoplexie  cérébrale  suivie  d'une  apoplexie 
pulmonaire  (Âlmagro). 

Je  mentionnerai  encore  les  anomalies  des  vaisseaux,  en  rapport 
toujours  avec  une  anomalie  de  développement  des  arcs  artériels. 
Dans  le  cas  de  Ramsbotham,  les  veines  pulmonaires  gauches  se  ren- 
daient dans  la  sous-clavière  gauche,  les  veines  pulmonaires  droites 
dans  la  veine  porte,  après  avoir  traversé  le  diaphragme.  Dans  le  cas 
de  Holst,  la  sous-clavière  gauche  naissait  de  Tangle  supérieur  d*UD 
sac  triangulaire  aux  deux  autres  angles  duquel  venaient  se  rendre 
d*un  côté  l'artère  verlébrale  et  de  l'autre  le  canal  artériel. 

On  trouve  aussi  dans  dillérents  cas  des  lésions  banales  telles  que: 
du  côté  des  poumons,  la  présence  accidentelle  de  tubercules  —  rare, 
—  la  congestion  htibituelle  des  hases;  la  congestion  des  méninges, 
Taltération  des  reins,  qui  se  manifeste  par  la  présence  d'albumine 
dans  les  urines. 

Enfin,  parmi  les  troubles  généraux  :  le  retard  dans  le  développe* 
ment,  la  petitesse  de  la  taille,  Tinfantilisme,  la  date  très  tardive  de 
Tapparition  des  règles. 

Parmi  les  troubles  locaux  :  tous  les  phénomènes  dus  à  la  stase  vei- 
neuse; ascite  abondante^  hydrothorax,  œdèmes,  péricardite;  Tacné 
vasculaire  de  la  face;  la  prédominance  du  volume  de  la  moitié  gauche^ 
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lu  thorax  (Almagro)  ;  la  déformation  du  sternum,  c  qui  est  dévié  dans 
e  sens  de  sa  longueur,  à  courbure  antérieure  très  marquée  au 
liveau  du  corps  de  Tos  »  (Frenkel)  ;  la  déformation  des  doigts,  qui  a 
ïié  décrite  par  Marie  sous  le  nom  d'ostéo-arthropathies  hypertro- 
phiantes;  dans  le  cas  de  Cheerer,  les  dernières  phalanges  étaient 
élargies  et  bulbeuses,  les  ongles  recourbés  et  violacés. 

III.  —  Physiologie  pathologique. 

On  a  vu,  au  chapitre  anatomique,  combien  la  persistance  retentit 
jur  le  cœur. 

Plusieurs  cas  so^t  donc  à  considérer  : 

1°  Le  canal  artériel  persiste  seul; 

2*»  Il  persiste  en  même  temps  que  le  trou  de  Botal;  les  conditions 
circulatoires  semblent  devoir  se  rapprocher  de  celles  du  fœlus;  il 
faut  cependant  insister  sur  ce  fait  qu'il  n'y  a  plus  d'apport  du  placenta, 
que  le  cœur  doit  se  suffii  e  à  lui-même  et  essayer  d'être  en  état  d'en- 
voyer aux  poumons  une  quantité  do  sang  suffisante  pour  que  l'hé- 
matose puisse  s'efTectuer  d'une  façon  satisfaisante.  Cet  équilibre  peut 
Hre  obtenu  puisqu'on  a  observé  la  persistance  du  canal  et  du  troo 
de  Botal  chez  des  sujets  ùgés  ; 

3°  La  persistance  du  canal  artériel  est  la  conséquence  de  malfor- 
mations considérables  :  oblitération  ou  rétrécissement  de  l'artère 
pulmonaire,  —  avec  ou  sans  communication  inlerventriculaire;  rélfé- 
cissement  de  Taorte,  etc. 

Dans  ce  cas,  il  acquiert  un  rôle  prépondérant  de  suppléance;  il 
remplace  l'artère  pulmonaire  et  envoie  le  sang  aux  poumons.  Malgré 
les  meilleures  conditions  d'équilibre,  l'hématose  est  toujours  insuffi- 
sante, et  l'insufûsance  se  manifeste  surtout  du  côté  du  système  rei- 
leux. 

Examinons  ces  différents  cas. 

I.  —  Le  canal  artériel  persiste  seul. 

D'après  Gull,  cet  étal  est  la  conséquence  de  l'état  fœtal  persistant 
des  poumons.  Dans  ce  cas,  c'est  le  reflux  du  sang  par  l'artère  pulmo- 
aaire  qui  est  la  cause  de  toutes  les  altérations. 

Première  hypothèse  :  Le  sang,  du  ventricule  droit,  va  aux  pou- 
mons, y  trouve  un  obstacle,  et  stagne  dans  les  branches  artérielles 
principales;  une  seconde  systole  du  ventricule  droit  envoie  une  non- 
irelle  quantité  de  sang  qui,  à  son  tour,  ne  passe  pas.  Ce  phénomène, 
répété  sans  cesse,  entraîne  deux  conséquences  : 

a).  Un  effort  plus  considérable  du  ventricule  droit.  D'où  dilatation 
i'abord,  puis  hypertrophie. 
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5).  Stase  sanguine,  qui  entraine  :  a)  la  dilatation  de  l'oreillette 
droite  et  de  la  congestion  veineuse  dans  le  système  des  caves,  p)  la 
persistance  du  canal  artériel,  qui  fait  olQce  de  canal  de  sûreté  et 
permet  au  sang  de  passer  dans  laorte.  Ainsi  dilaté,  il  ne  peut  s'obli- 
térer et  reste  perméable. 

Objections  : 

1**  Il  n'est  pas  démontré  que  le  poumon  reste  à  l'état  fœtal.  Quoi 
qu'en  dise  Gull,  c'est  une  cause  de  m«>rt,  et  à  bref  délai  ; 

2'  Que  devient  le  trou  de  Botal?  Bien  qu'il  soit  encore  béant,  il 
arrive  à  très  bien  s  oblitérer  dans  la  suite.  Si  Ton  admet  la  première 
hypothèse,  il  faut  conclure  à  l'augmentation  de  pression  dans  le  ven- 
tricule, puis  dans  Toreilletie  droite.  Âlmagro  va  plus  loin  et  prétend 
que  la  stase  sanguine  dans  l'artère  pulmonaire  produirait  nécessai- 
rement une  apoplexie  pulmonaire  on  l'asphyxie.  Nous  ^'admettons 
pas  cette  opinion,  qui  est  en  désaccord  avec  les  faits  cliniques; 

3^  Les  troubles  entraînés  d'une  part  par  une  hématose  insuffisante, 
d'autre  part  par  une  stase  veineuse  considérable,  amèneraient  la  mort 
très  rapidement.  Et  c'est  ce  qu'on  n'observe  pas. 

Seconde  hypothèse  :  Almagro  admet  comme  cause  possible  de  per- 
sistance les  dimensions  exagérées  du  canal  artériel.  J'ai  montré 
ailleurs  S  en  me  fondantsur  l'examen  de  plus  de  100  cadavres  de  tout 
âge,  sur  l'autopsie  de  nombreux  enfants,  que  la  longueur  oscillait 
entre  4  et  20  millimètres;  jo  pense  qu'il  ne  faut  attribuer  aucune 
importance  aux  variations  mdividu*  lies. 

Mais  il  est  des  faits  anatomi<|ues  beaucoup  plus  importants;  chez 
le  fœtus  et  le  mort-né,  le  canal  artériel  suit  une  direction  générale» 
en  haut  et  un  peu  en  arrière  et  à  gauche;  c'est  celle  des  vaisseaux 
de  la  base  au  point  où  ils  se  rencontrent;  c'est  celle  de  la  pulmo- 
naire à  sa  terminaison.  Son  bord  droit  est  accolé  à  laorte;  on  ne  peut 
donc  pas  dire  que  c  largement  ojvert  dans  l'aorte,  il  se  trouve  dans 
les  mômes  conditions  que  le  tronc  brachio-céph  Uique,  la  carotide  et 
la  sous-clavière  gauches,  c'esià-dire  disposé  à  recevoir  du  sang 
venant  de  l'aorte  ».  Sa  direction  est  telle  qu  on  ne  peut,  un  seul 
instant,  supposer  quil  puisse  recevoir  directement  du  sang  d'un  autre 
vaisseau  que  de  la  pulmonaire. 

La  systole  du  ventricule  gauche  chasse  dans  l'aorte  du  sang  qui  va 
dans  la  direction  de  la  convexité  de  ii  crosse.  Synchrone  à  celle-ci, 
la  systole  du  ventricule  droit  envoie  le  sang  dans  la  pulmonaire;  et 
dans  les  conditions  normales,  le  canal  artériel,  pris,  pour  ainsi  dire, 
entre  deux  feux,  entre  ces  deux  courants  diUéreuts  qui  l'écrasent, 

!.  Cf.  Gérard.  Th.  de  Lille,  1S97.  —  Le  canal  artériely  élude  analomique  (Journal 
de  Vanalomiey  1900,  n»*  l  et  3,  p.  323). 
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l'aplatif^sent,  est  fonctionnoliement  supprimé.  Anatoroiquement,  il 
est  iniiUle  alors  même  qu*il  est  encore  perméable  et  je  suis  arrivé  à 
cette  conclusion,  que  j'ai  développée  ailleurs,  qu  il  devient  superflu 
dans  les  premiers  jours,  peut-être  au  premier  jour  de  la  naissance; 
bistologiquement,  sa  tunique  interne  commence  à  proliférer  (daos 
les  cas  normaux).  La  crosse  de  Taorte  appuie  sa  concavité  sur  les 
branches  pulmonaires;  de  plus  sa  première  portion  devient  plus  anté- 
rieure. De  ce  fait,  le  cnnal  acquiert  une  direction  franchement  hori- 
zontale et  antéro-postérieure,  qui  rend  impossible  toute  arrivée  du 
sang  de  l'aorte. 

Est-ce  à  dire  que,  sous  Tinfluence  de  causes  que  nous  ne  connais- 
sons pas,  Télévation  de  la  crosse  de  l'aorte  ne  puisse  se  faire?  Nous 
arrivons  ainsi  à  notre  deuxième  hypothèse  :  le  cœur  est  trop  faible 
pour  que  la  circu.^ation  s'établisse  régulièrement. 

Elle  est  en  contradiction  avec  1  observation  des  enfants  nés  avant 
terme  et  chez  lesquels  la  circulation  s'établit  très  bien;  elle  va  de 
plus  à  rencontre  de  ce  fait  embryologique,  universellement  admis, 
qui  démontre  que,  généralement,  le  développement  du  cœur  se  fait 
avant  celui  de  tous  les  autres  organes. 

Troisième  hypothèse  :  Peut-on  admettre  un  défout  de  spcbro- 
nisme  dans  la  systole  du  ventricule  gauche  et  celle  du  ventricule 
droit? 

C'est  peu  probable;  mais,  enfln,  on  pourrait,  à  la  rigueur,  expliquer 
ainsi  que  la  pression,  devenant  physiologiquement  plus  élevée  dans 
Taoïte,  une  certain«^  quantité  de  sang  pourra  passer  dans  le  canal 
artériel  dont  la  béance  sera  conservée  et  revenir  dans  Tartère  pul- 
monaire. 

Ofijection.  —  Comment  se  fait-il  que  toujours,  malgré  ces  impedi- 
menta, le  trou  de  Botal  ait  pu  réussir  à  s'oblitérer  quand  même  daos 
seize  de  nos  observations?  Je  me  contenterai  de  rapporter  l'explica- 
tion qu'en  donne  Almagro  :  c  Le  sang,  dit-il,  passe  par  le  canal 
artériel  dans  l'artère  pulmonaire  et  de  là  il  franchit  les  valvules 
semi-lunaires  droites  et  pénètre  dans  le  ventricule  veineux...  B 
flaut  supposer  pour  cela  un  état  anormal  du  canal  artériel,  surtout 
son  calibre  exagéré;  alors,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  il  se  trouve 
dans  les  mêmes  conditions  que  les  autres  vaisseaux  qui  partent  de 
la  crosse  aortique;  le  sang  pénètre  dans  s^on  calibra  après  la  con- 
traction aortique,  et  de  là  dans  l'artère  pulmonaire... 

«  Une  fois  le  sang  artériel  dans  le  ventricule  veineux,  l'hypertro- 
phie de  Citte  cavité  se  produit  sous  l'influence  de  deux  causes:  It 
première  est  le  grand  elTort  que  doit  faire  le  muscle,  à  chaque  sys- 
tole, pour  lancer  une  trop  grande  quantité  de  sang,  et  la  seconde 
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cause  est  la  présence  du  sang  arlériei  dans  l'intérieur  de  ce  ventri- 
cule (7).  Ces  deux  causes,  dans  d'autres  circonstances,  sont  parfaite- 
ment démontrées  par  Texporience;  il  est  connu  que,'qiiaiid  n'impoite 
quel  muscle  fait  plus  d'eflbrts  qu'à  l'ordinaire,  de  nouvelles  fibres 
se  produisent,  et  Taugmentation  de  volume  en  est  la  coiiséiiuence; 
et,  d'un  autre  côté,  l'observation  prouve  que  cha(|ue  t'ois  que  le  sang 
artériel  s'introduit  dans  les  cavités  et  canaux  à  sang  noir,  ces  der- 
niers acquièrent  une  épaisseur  considérable...  Sans  doute,  ici,  lesang 
agit  comme  irritant  ^?)  en  produisant  un  surcroit  de  nutrition. 

c  Rien  de  pareil  n'arrive  d.ms  l'oreillette  droite,  de  façon  que, 
fonctionnant  d'une  manière  normale,  il  n'y  a  pas  de  stase  sanguine, 
et  comme  con>équence  le  trou  de  Dotal  a  eu  le  temps  de  se  fermer.  > 

Et  le  tour  est  joué. 

€  De  manière  que  l'hypertrophie  du  cœur  est  la  lésion  nécessaire 
que  produit  la  petsi>tdiice  du  canal  artériel,  et  celte  hyperti ophie 
commence  à  se  produire  dans  les  premiers  moments  de  la  vie.  t>  — 
Nous  voulons  bien  ladmettre,  mais  nous  pensons  qu'elle  doit  être 
rappoitce  à  d'autres  causes. 

Nous  fondant  sur  les  faits,  nous  voyons  que  l'hypertrophie  est  sur- 
tout marquée  à  droite.  Il  nous  fttut  donc  chercher  un  obstacle  au 
delà  de  la  pulmonane  qui  est  souvent  dilatée;  voyons  dune  vers  le 
canal  artériel,  vers  les  branches  pulmonaires,  enfln  vers  les  poumons. 

J*écarte  iinuiédiatement  le  canal  artériel,  qui  est,  aussi  bien  que  la 
pulmonaire,  viriime  de  cet  obstacle  que  nous  recherchons. 

Quatrième  hyf>oihèse  :  La  persistance  du  canal  artériel  est  la 
conséquence  d'une  in^ullisance  des  voies  respiratoires. 

Noraialement,  les  branches  pulmonaires  se  développent  rapide- 
ment après  la  naibsance.  Pour  ce  qui  est  des  poumons,  j'ai  montré 
qu'on  ne  pouvait  incriminer  Téiat  iœtal.  Les  poumons  —  de  la  vie 
iutra-utérine  à  la  preunère  inspiration  —  ne  passent  pas  subitement 
de  l'état  iuerie  à  la  rèplétion.  Duroziez  a  montré  que  leur  vascularisa- 
tion  augmente  un  peu  à  l'approche  de  la  naissance.  Us  sont  bien 
préparés  à  recevoir  l'air  et  à  elTectuer  l'hématose;  ils  s'adaptent 
rapidement  à  leurs  fonctions. 

Ne  serait  ce  pas  plutôt  Pair  qui  leur  manquerait?  M.  Gallois  a 
moutré  {DuU.  méi.,  1897,  22  déceiiibre  :  Hypertrophie  de  croissance 
da  cœui)  que  tous  ses  malades  étaient  soit  des  naso-pharyngiens, 
soit  des  adénoïdiens  récents  ou  anciens.  N'est-il  pas  admissible  que 
la  persistance  du  canal  aitériel  soit  la  conséquence  d'un  rétrécisse- 
ment coijgénilai  de  la  trachée  ou  des  bronches  ou  d'une  maltorma* 
tion  précoce  des  voies  aéiiennes  supérieures?  Ces  malformations 
seraient  le  plus  souvent  incompatibles  avec  la  vie  (et  le  canal  arté- 
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riel  n'attirerait  pas  Tattention;  puisqu'il  est  encore  perméable  chez 
les  nouveau-nés);  dans  d'autres  cas,  elles  entraîneraient  la  per^- 
tance  du  canal  et  Thypertrophie  du  cœur,  et  donneraient  rapidement 
des  symptômes  de  géoe  respiratoire  qu'on  mettrait  à  tort  sur  le 
compte  du  canal  resté  perméable. 

Je  reviens  maintenant  au  trou  de  Botal.  Modifiant  l'opinion  d'il- 
magro,  j'avance  que  la  dilatation  ou  Thypertrophie  de  l'oreillette 
droite  se  produit  le  plus  souvent,  mais  qu'elle  n'est  pas  immédiate 
et  ne  s'observe  qu^après  celle  de  la  pulmonaire,  puis  du  venlricole 
droit,  c'est-à-dire  après  un  temps  suffisant  à  la  fermeture  du  trou  de 
Botal.  J^admcts  de  même  que  les  modifications  du  cœur  droit  oe 
sont  pas  la  conséquence  de  la  persistance  du  canal  artériel,  mais 
bien  celle  de  la  stase  sanguine  dans  la  pulmonaire,  stase  qui  ret^tit 
d'une  part  sur  le  canal  artériel  qui  ne  peut  se  fermer,  d^autre  part 
sur  les  valvules  qui  deviennent  insuffisantes  et  sur  le  ventricule  droit 

Â  la  naissance,  la  circulation  a  une  tendance  génénile  à  s*éublir 
régulièrement;  le  cœur,  abandonné  à  lui-même,  obligé  de  battre 
pour  son  compte,  et  grâce  à  Tentraînement  aci]uis  pendant  one 
longue  période  fœtule,  fouetté  par  l'influx  de  ses  ganglions  nerveiii, 
se  met  courageusement  à  l'œuvre,  escomptant  d'être  secouru  dans 
son  travail  incessant  par  une  bonne  ventilation  pulmonaire.  Il  hésite 
d'abord,  il  bat  tumultueusement,  irrégulièrement;  sa  charge  est 
lourde;  mais  peu  à  peu  ses  battements  s'accélèrent,  se  régularisent; 
il  est  parti. 

Mais  si  la  respiration  se  fait  mal,  comment  pourra-t-il  autonomifler 
les  deux  circulations,  et  se  passer  du  canal  artériel  et  du  trou  de 
Botal?  On  observera  alors  du  côté  du  cœur  et  des  vaisseaux  de  la 
base  toute  la  série  des  lésions  qu'on  ne  constate  d'ordinaire  qui  1^ 
dernière  période  des  lésions  valvulaires. 

Voyons  dans  quel  ordre  elles  se  succéderont  : 

1°  L'obstacle  pulmonaire  entraine  :  la  dilatation  de  Tartère  pul- 
monaire; la  persistance  du  canal  artériel.  De  son  côté,  le  ventricule 
gauche  travaille  pour  son  compte,  et  normalement. 

2^  La  pulmonaire  est  forcée;  les  conséquences  sont  :  l'insuffisance 
des  valvules  et  plus  tard  la  dilatation  du  ventricule  droit. 

Le  canal  artériel  recevant  constamment  du  sang  qu'il  est  obligé 
de  déverser  d<nis  l'aorte,  va  forcément,  à  la  longue,  retentir  sur  le 
vaisseau  qui  reçoit  double  charge  et  se  dilate. 

L'ellet  a  jusqu'ici  été  pris  pour  la  cause,  et  voici  ce  qu'en  dit  Ber- 
nutz  {Arch.  gén,  deméd,,  s.  4,  t.  XX,  p.  415)  : 

c  Nous  avons  négligé,  dans  notre  appréciation,  de  tenir  compte  de 
Tobstacle  apporté  à  la  circulation  par  la  communication  anormale...* 
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Il  ne  nous  est  plus  permis  de  le  faire  dans  rappréciation  des  altéra- 
tions du  cœur  droit.  Les  cavités  éloignées  en  efîet  du  rétrécissement 
4ortique,  offraient  une  hypertrophie  encore  plus  considérable  que 
•celle  des  cavités  gauches,  et  cette  hypertrophie  était  d'autant  plus 
marquée  qu'on  se  rapprochait  davantage  de  la  communication  anor- 
male. Aussi  croyons-nous  que  la  dilatation  de  Tartère  pulmonaire,  du 
ventricule  et  de  l'oreillette  droite,  l'hypertrophie  monstrueuse  de 
ces  deux  dernières  parties  reconnaissaient  pour  cause  la  stase  du 
sang,  peut-être  même  le  double  reflux  qui  avait  lieu  lors  de  la  con- 
traction et  de  la  rétraction  des  artères. 

€  Nous  attribuons  à  la  même  cause  la  dilatation  de  Taorto  parce 
^'à  chacune  de  ces  deux  contractions,  les  deux  ondes  sanguines, 
pulmonaire  et  aortique,  projetées  pour  ainsi  dire  en  sens  inverse 
Tune  de  l'autre,  devaient  se  heurter  par  l'ouverture  anormale.  Le 
choc  des  ondées  sanguines  devait  produire  dans  les  deux  vaisseaux 
iin  mouvement  d'arrêt  du  sang,  peut-être  de  recul,  surtout  marqué 
dans  la  pulmonaire.  C'est  pour  surmonter  cet  obstacle,  qui  donnait 
lieu  à  la  distension  de  tout  le  système  veineux,  que  le  cœur  droit 
avait  dû  s'bypertrophier  et  augmenter  d'autant  plus  que  le  cœur 
gauche,  son  antagoniste,  devenait  lui-même  plus  énergique.  Aussi 
sommes -nous  disposé  à  croire  que  la  perméabilité  du  canal  artériel 
a  eu  la  plus  grande  part  dans  le  développement  des  altérations  con- 
sécutives et  que  le  rétrécissement  aortique  n'y  a  eu  qu'une  influence 
assez  restreinte.  » 

Il  s'agit  maintenant  de  rétablir  l'ordre  des  faits;  et  d'abord  je  ne 
pense  pas  qu'il  y  avait  rétrécissement  aortique,  mais  bien  que  l'aorte 
avait  son  calibre  normal  au  delà  du  canal  artériel;  qu'en  deçà,  au 
contraire  il  y  avait  dilatation  produite  par  la  surcharge,  par  le  sur- 
croît do  travail  occasionné  par  le  regorgement  incessant  du  sang 
venant  de  la  pulmonaire  à  travers  le  canal  artériel. 

3*  Dans  Tordre  chronologique,  le  ventricule  droit  dilaté  finit  par 
s'bypertrophier.  Dans  l'observation  clinique,  ce  stade  correspond  à 
la  période  de  compensation.  Le  ventricule  retentit  ensuite  sur 
Toreillette  droite. 

4»  L'aorte  dilatée  en  deçà  du  canal  finit  à  son  tour  par  s'bypertro- 
phier; ses  valvules  deviennent  insuffisantes,  et  l'on  note  la  succes- 
sion habituelle  classique,  bien  connue,  des  lésions  :  retentissement 
sur  le  ventricule  gauche,  qui  se  dilate  à  son  tour.  Il  faut  insister  sur 
ce  point,  à  savoir  que  le  cœur  gauche  est  toujours  beaucoup  moins 
intéressé;  il  est,  en  effet,  exceptionnel  que  l'oreillette  gauche  soit 
touchée. 
5*  L'équilibre  se  rompt;  c'est  la  dernière  période  de  l'affection  :  le 
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stème  veineux  se  gorge  et  détermine  ces  stases  énormes,  parlicu- 
bres,  invincibles,  dont  nous  avons  parlé. 

L'analyse  minutieuse  des  observations  de  persistance  simple  du 
nal  appuie  tous  ces  points  de  physiologie  pathologique  et  permet 
\  les  interpréter.  Notre  explication  —  quelle  qu'elle  soit  —nous 
mble  fondée  sur  la  simple  logique,  et  s'identifie  chronologique- 
ent  avec  ce  qu'on  observe  dans  les  différents  stades  anatomiques 
s  affections  valvulaires. 

II.  Le  canal  artériel  persiste  en  même  temps  que  le  trou  de  BataL 
Dans  ce  cas  encore,  l'obstacle  doit  être  aux  poumons  et,  a  priori, 
js  considérable  même  que  qucMfid  le  canal  persiste  seul.  On  revient 
>rs  à  peu  près  à  certaines  conditions  de  la  vie  fœtale,  avec  cette 
Térence  toutefois  que  le  placenta  ne  fournissant  plus  de  sang 
matosé,  le  cœur  doit  se  suffire  à  lui-même  et  modifier  son  fooc- 
nnement  de  fagon  à  faire  face  aux  exigences  de  la  vie  aérienne. 
Dans  Tordre  chronologique,  voici  comment  on  peut  interpréter  les 
uvelles  conditions  circulatoires. 

2).  Reflux  du  sang  vers  la  pulmonaire,  qui,  forcée,  dilatée,  retentit 
haut  sur  le  canal  artériel  et  en  bas  sur  le  ventricule  droit,  et  peat- 
e  plus  tard  sur  Toreillette  droite. 

»).  Ck)nséquemment,  on  aura  :  persistance  du  canal  artériel,  et  si 
surcharge  est  énorme  dans  l'oreillette  droite,  persistance  du  trou 
Botal.  D'une  manière  générale,  hypertrophie  de  toutes  les  cavités 
cœur,  mais  d'une  autre  façon  que  dans  les  cas  de  persistanœ 
lée. 

).  Plus  tard,  le  canal  persistant  dilate  l'aorte,  qui  ne  peut  sup- 
ter  impunément  le  choc  du  sang  venant  à  la  fois  du  ventricule 
iche  et  de  la  pulmonaire.  Plus  tard  encore,  le  ventricule  gauche 
a  tendance  à  se  dilater. 

).  D'un  autre  côté,  la  persistance  du  trou  de  Botal  permet  au 
j-plein  de  loreiliette  droite  de  passer  dans  l'oreillette  gauche; 
sorte  que  celle-ci  se  dilate  considérablement  sous  l'ondée  corn- 
ée des  veines  pulmonaires  et  de  l'oreillette  droite.  Cette  dilala- 
1  de  l'oreille  gauche  est,  en  effet,  la  lésion  caractéristique  de  la 
distance  du  canal  artériel  et  du  trou  de  Botal. 
n  analysant  plusieurs  contractions,  on  peut  comprendre  de  la 
«n  suivante  la  physiologie  du  cœur  : 

.  Systole,  —  Contraction  simultanée  des  deux  ventricules;  le  ven- 
jle  gauche  chasse  le  sang  dans  l'aorte,  le  ventricule  droit  l'envoie 
s  la  pulmonaire. 

lastole.  —  La  pulmonaire  trouve  un  obstacle  aux  poumons;  Je 
l  essaie  de  revenir  sur  lui-môme,  mais  en  vain;  les  valvules 
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sigrooYdes  se  soDt  rabattues;  il  n*y  a  plus  qu*uQ  chemin»  le  canal 
artériel,  qui  se  gorge. 

2.  Systole.  —  Contraction  simultanée  des  deux  ventricules.  Le 
ventricule  droit  chasse  une  nouvelle  quantité  de  sang  dans  Tartère 
pulmonaire.  L'obstacle  persistant  toujours,  le  sang  chemine  dans  le 
canal  artériel  et  arrive  jusqu'à  l'aorte  par  regorgement;  mais  le  ven- 
tricule droit  ne  s'est  pas  vidé  complètement. 

Diastole.  —  Gênée  par  la  réplétioii  relative  du  ventricule  droit, 
l'oreillette  droite,  incessamment  remplie  par  l'afflux  veineux,  se 
goiigc;  tout  son  sang  ne  peut  passer  dans  le  ventricule  et  le  courant 
se  divise;  la  plus  grande  partie  passe  encore  dans  le  ventricule 
droit;  le  reste  se  glisse  dans  l'oreillette  gauche  par  le  trou  de  Botal. 
Cette  condition  est  nécessaire  à  rétablissement  d'un  équilibre  relatif. 

3.  Systole.  —  Ck>ntraction  simultanée  des  deux  ventricules.  Mêmes 
conditions  pour  le  ventricule  droit  et  l'artère  pulmonaire;  conditions 
nouvelles  pour  le  ventricule  gauche,  qui  trouve  une  augmentation 
de  pression,  causée  par  Tatflux,  vers  la  crosse  du  sang  ayant  bavé  par 
le  canal  artériel  et  par  la  réplétion  plus  considérable  de  Toreillette 
droite.  Conséquence  :  dilatation  de  Taorte  ascendante,  puis  du  ven- 
tricule gauche. 

Diastole.  —  Réplétion  continue  de  l'oreillette  droite  qui  envoie 
one  partie  de  son  sang  dans  l'oreillette  gauche;  celle-ci,  qui  reçoit  la 
plus  grande  charge,  et  tout  le  temps,  se  dilate,  puis  s'hypertrophie. 
La  pression  étant  augmentée  dans  Taorte  dilate  peu  à  peu  ce  vais- 
Beau  ;  mais  la  pression  n*est  jamais  assez  considérable  pour  hyper- 
trophier  beaucoup  le  ventricule  gauche. 

Dans  la  suite,  on  arriverait  à  comprendre  toutes  les  lésions  carac- 
téristiques de  l'état  pathologique  que  nous  étudions;  on  verrait  ainsi 
que  les  valvules  auriculo-ventriculaires  souffrent  particulièrement;  -j 

en  effet,  leurs  piliers  sont  hypertrophiés,  alors  même  qu'elles  sont  i 

restées  suffisantes. 

IlL  II  y  a  en  même  temps  persistance  du  canal  artériel  et  commu- 
nication interventHculaire.  J 

Je  n'insisterai  pas  sur  cette  malformation  dont  je  n'ai  pu  trouver 
qu'un  cas  :  c*est  celui  de  Richerand,  auquel  je  renvoie,  tout  en  fai-  ^ 

sant  des  réserves  sur  son  interprétation .  j 

IV.  Hétrécissement  de  V artère. piUmo^iaire;  persistance  du  canal  i 

artériel  H  du  trou  de  Botal  (sans  ou  avec  communication  interven- 
triculaire).  ^ 

c  Plusieurs  anomalies  cardiaques,  dit  Cidet  de  Gassicourt,  peu  vent  ^ 

coexister;  il  y  a  coïncidence  ou  subordination.  Les  nécessités  physio»  ^i 

logiques  sont  la  règle^  la  raison  d*être  des  anom^alies  subordo  nnées^.  i 
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«  Pour  c[ue  la  vie  puisse  se  maintenir  après  la  naissance,  il  est 
indispensable  que  la  circulation  pulmonaire  s'établisse;  pour  que 
Tentrave  à  la  circulation  pulmonaire  soit  réduite  au  minimum,  il  est 
indispensable  que  cette  circulation  s'établisse  par  la  voie  la  plus 
courte.  Ces  deux  lois  dominent  toute  la  pathogénie  des  anomalies 
fiubordonnoes.  »  Soit  le  rétrécissement  de  Tartère  pulmonaire.  Lt 
première  conséquence  est  Thypertrophie  du  ventricule  droit;  la 
seconde  conséquence  est  la  déviation  du  cœur  droit  au  cœur  gauche 
par  la  communication  des  deux  cœurs. 

Troisième  conséquence  :  t  Enfin,  si  l'artère  pulmonaire  est  extrê- 
mement rétrécie,  et,  à  plus  forte  raison,  si  elle  est  complètement 
oblitérée,  la  circulation  pulmonaire  est  plus  ou  moins  assurée  par 
l'établissement  d*une  circulation  collatérale  et  en  particuFier  parla 
persistance  du  canal  artériel.  » 

Dans  le  cas  où  l'artère  pulmonaire  est  plus  ou  moins  oblitérée,  le 
canal  artériel  a  donc  un  rôle  primordial;  il  remplace  l'artère  vei- 
neuse et  est  chargé  de  porter  aux  poumons  le  sang  qui  doit  s'artéria- 
listr.  S'il  n'était  pas  perméable,  la  vie  serait  impossible.  Pour  que 
]a  vie  soit  possible,  c  la  malformation  ne  doit  pas  être  extrême,  et 
l'aboid  du  Si.ng  aux  poumons  doit  être  possible;  la  conservation  de 
l'artère  pulmonaire  ou  de  vaisseaux  collatéraux  ou  du  canal  artériel 
est  donc  indispensable  ».  (Cadet  de  Gassicourt.) 

Le  sang  ne  pouvant  ariiver  au  canal  que  par  l'aorte,  on  conçoit i 
priori  combien  la  physiologie  circulatoire  doit  être  modifiée;  nous 
allons  montrer  de  quelle  façon  elle  peut  s'exécuter. 

La  persistance  du  trou  de  Botil  s'observe  toujours  dans  ces  cas 
.et  afiporte  un  appui  puissant  à  la  circulation.  D'aucune  façon,  ilié- 
matobo  ne  pourra  être  complète,  et  il  passera  toujours  dans  la  grande 
circulation  une  partie  du  sang  qui  était  destiné  aux  poumons. 

Dans  les  cas  de  ce  genre,  voici,  d'après  Cruveilhier,  comment  doit 
se  faire  la  circulation  : 

.  «  Le  sang  noir  déposé  par  les  veines  caves  dans  l'oreillette  droite, 
était  chassé  dans  le  ventricule  du  même  côté.  Le  ventricule  droit, 
en  se  contractant,  chassait  le  sang,  non  dans  l'artère  pulmonaire,  qui 
était  (blilérée,  mais  dans  le  ventricule  gauche,  par  le  trou  de  la 
cloi.^on  intervenlriculaire.  Le  ventricule  gauche,  en  se  contractant, 
poussait  le  sang  dans  l'aorte  et  de  là  dans  le  canal  artérieU  et  par 
le  canal  artériel  dans  les  divisions  de  l'artère  pulmonaire,  t 

V.  RétrécUse tuent  de  Vaortc;  persistance  conséciUive  du  einal 
artériel. 
A.  Obstruction  ou  rétrécissement  de  l'orifice  aortique. 

c  Si  nous  supposons,  dit  Lancercaux,  que  l'orifice  aortique  soit 
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entièrement  obstrué,  quel  parcours  suivra  le  sang  venant  des  pou- 
mons? Le  sang,  par  les  veines  pulmonaires,  arrive  dans  Toreilielte 
gauche  et  de  là  passe  dans  le  ventricule  gauche,  qui  normalement 
doit  le  chasser  dans  Taorte.  Mais  précisément  Torifice  de  cette 
artère  est  fermé.  De  deux  choses  Tune  : 

a.  Ou  bien  la  cloison  interventriculaire  sera  ouverte  et  le  sang 
passera  directement  du  ventricule  gauche  dans  le  ventricule  droit; 
6.  Ou  bien  celte  cloison  sera  fermée  y  et  alors  le  sang  s'accumulera 
dans  le  ventricule  et  Toreillelte  gauche,  où,  rencontrant  le  trou 
ovale,  généralement  encore  ouvert,  il  passera  dans  Toreillette  droite 
à  travers  cet  orifîce  et  de  là  dans  le  ventricule  correspondant.  Les 
contractions  de  ce  dernier  chassent  le  sang  dansTartère  pulmonaire» 
qui  le  conduit  au  poumon  d'une  part  et  dans  Taorte  d  autre  part,  par 
l'intermédiaire  du  canal  artériel,  presque  toujours  perméable.  » 
B.  L'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  est  oblitéré, 
a.  Si  la  cloison  intermédiaire  est  fermée,  le  sang  va  de  l'artère 
pulmonaire  dans  l'aorte  par  le  canal  artériel. 

6.  Si  Tartère  pulmonaire  est  en  même  temps  oblitérée,  la  cloison 
interventriculaire  étant  presque  toujours  incomplète,  le  sang  passera 
dans  le  ventricule  gauche,  de  là  dans  Taorte,  qui  en  distribuera  une 
partie  aux  poumons,  par  l'intermédiaire  du  canal  artériel. 

«  D'après  certains  auteurs,  cette  malformation  (cœur  à  deux  cavités) 
serait  due  à  l'absence  de  dédoublement  du  coeur  artériel.  Sans  con- 
tredire absolument  cette  opinion,  il  y  a  lieu  de  penser  que  cettô 
unité  vasculaire  pourrait  être  la  conséquence  d'une  oblitération 
complète  de  l'artère  pulmonaire.  Supposez,  en  effet,  que  cette  obli- 
tération ait  lieu  ;  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  ne  servant  plus  à 
rien,  pourra  être  réduit  à  un  ûl  et  finir  par  disparaître  complète- 
ment; le  canal  artériel  s'élargissant  de  plus  eti  plus  pourra  très  bieiti 
simuler  le  tronc  de  l'artère  pulmonaire.  » 

En  résumé,  il  est  d'autant  plus  facile  de  se  figurer  la  physiologie 
circulatoire  dans  les  malformations  du  cœur  que  celles-ci  sont  plus 
complexes.  En  effet,  la  persistance  simple  du  canal  artériel  constitue 
une  sorte  de  lésion  paradoxale,  et  à  la  rigueur  il  n'y  a  pas  lieu  de 
s'étonner  que,  dans  un  certain  nombre  d'observations,  cet  état  se 
soit  accompagné  de  très  peu  de  symptômes  et  ait  permis  quelque- 
fois une  existence  supportable. 

De  plus,  les  symptômes  se  succèdent  d'autant  plus  rapidement  que 
les  lésions  retentissent  davantage  sur  le  cœur,  et  l'on  peut,  pour  ainsi 
dire,  établir  une  échelle  de  viabilité  en  raison  inverse  des  malforma- 
tions, la  vie  étant  généralement  d'autant  plus  longue  que  les  malfor- 
mations sont  plus  simples  ou  mieux  compensées.  {A  suivre). 
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HÉPATITE  AIGUÈ  DYSENTÉRIQUE 

RAITEMENT   PAR  LA  SAIGNÉE  DU  FOIE 


Par  le  D'  Paul  HEMLINOER 

Médecin*iniijor  de  2*  classe. 
Chef  du  laboratoire  militaire  de  bactériologie  de  Tanit. 


du  foie  constitue  la  complication  classique  par  excellence 
nterie.  Tout  le  monde  est  d'accord  sur  le  Irailemeol  chi- 
ncision  et  cureltage)  qu'il  convient  de  lui  opposer.  Toula 
r  cette  question...  Mais  on  peut  observer  au  cours  ou  à  It 

dysenterie  une  hépatite  aiguë  bien  distincte  de  l'hépatite 
Cette  forme  est  beaucoup  moins  connue  que  la  précédente. 

classiques  qui  décrivent  longuement  rhépalite  aiguë  palu- 
vec  laquelle  elle  a  de  nombreuses  analogies,  la  passent 
lent  sous  silence.  Cette  complication  n*est  cependant  pas 
it  rare,  puisqu'en  trois  années  nous  avons  eu  l'occasion 
nllir  à  Thôpital  du  Belvédère  quatre  observations,  alors 
mt  le  même  laps  de  temps  nous  avons  observé  six  cas 
ysentérique.  Cette  forme  d'hépatite  est  très  rebelle  aux 
dinaires  de  la  thérapeutique.  Nous  avons  été  frappé  par 
s  résultats  constamment  et  immédiatement  satisfaisants 
ir  une  pratique  usitée  par  les  chirurgiens  anglais  de  llnde, 
ne  en  France  et  dans  les  colonies  françaises,  malgré  les 
cations  de  MM.  Nimier  et  Loison  à  la  Société  de  chirurgie*; 
ons  parler  de  la  saignée  du  foie.  Nous  pensons  faire  œuvre 
publiant  nos  observations  et  en  tâchant  ainsi  de  vulgariser 
é  thérapeutique. 

noN  I.  —  Dysenterie.  Hépatite  aiguë.  Saignée  du  foie.  Guérim^ 
;t-deux  ans,  caporal  à  la  2i®  section  d'administration,  entré  à 
Q  Belvédère  le  20  juillet  1897. 

le  venir  en  Tunisie,  B...  avait  toujours  joui  d*ane  excellente 
f  a  dix-huit  mois,  peu  de  temps  après  son  débarquement,  il  a 

s  du  16  et  du  23  mars  1898. 
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contracté  une  dysenterie  d*intensité  moyenne,  caractérisée  par  rémission 
journalière  d*une  dizaine  de  selles  composées  de  sang  et  de  mucus,  des 
épreinteset  du  ténesme.  Elle  guérit  à  TinÂrmerie  régimentaire  après  quinze 
jours  desoins  et  ne  nécessita  pas  rentrée  à  Thôpital.  Le  malade  prétend 
s'être  complètement  rétabli.  Cependant  si  on  Tinterroge  avec  soin,  on 
constate  que  ce  rétablissement  était  plus  apparent  que  réel.  B...  a  gardé  de 
sa  dysenterie  une  prédisposition  notable  à  la  diarrhée.  La  dernière  crise 
diarrhéique  s*est  produite  une  dizaine  de  Jours  av  mt  le  début  des  phéno- 
mènes actuels.  B...  est  exempt  de  toute  diathèse.  Il  n  est  ni  alcoolique,  ni 
rhomatisant,  ni  paludéen.  Il  n*a  jamais  contracté  de  maladies  vénériennes. 
L'affection  qui  Famène  à  Thdpital  a  débuté  brusquement,  il  y  a  cinq 
jours  par  un  violent  point  de  côté  hépatique  irradié  &  Tépaule  droite  par 
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de  la  céphalée  et  de  la  fièvre.  Il  y  avait  en  même  temps  une  grande  dimi- 
nution des  forces,  une  courbature  généralisée,  une  perte  complète  de 
Tappétit.  Le  malade  entre  à  l'infirmerie  régimentaire,  où  il  est  soigué  par 
des  révulsifs  sur  la  région  hépatique,  et  des  purgatifs  salins,  mais  son  étal 
ne  présente  pas  la  moindre  tendance  à  Tamélioration.  Là.  T.  forme  un  pla- 
teau à  39. 

A  Tarrivée  à  Thôpital,  le  faciès  exprime  une  vive  souffrance.  Le  malade 
désigne  la  région  hépatique  comme  étant  le  siège  d'une  douleur  atroce 
comparable  à  celle  d'un  violent  point  de  côté,  s'exagérant  par  la  toux,  la 
respiration  et  s'irradiant  par  intervalles  dans  Tepaule  droite.  De  fait  la  face 
pâle  est  inondée  de  sueurs;  les  ailes  du  nez  battent  violemment,  la  dyspnée 
est  vive  {60  respirations).  Pas  d  ictère. 

L'examen  du  poumon  sur  lequel  Tattention  est  attirée  tout  d'abord  ne 
révèle  aucune  particularité.  Pas  d'expectoration.  Le  malade  présente  de 
temps  à  autre  une  petite  toux  sèche  comparable  &  la  toux  pleurétique  mais 
les  plèvres  sont  absolument  libres.  Rien  au  cœur  (90  pulsations). 

Le  foie  est  considérablement  augmenté  de  volume.  U  existe  une  voussure 
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généralisée  à  tout  Thypochondre  droit.  La  matité  commence  au  niTcau  dà 
mamelon,  déborde  les  fausses  côtes  de  3  centimètres  et  se  poursuit  ainsi  sur 
13  travers  de  doigt.  L'hypertrophie  ne  parait  pas  prédominer  au  niveau  de 
tel  ou  tel  lobe,  mais  semble  intéresser  la  glande  de  façon  uniforme.  La  pal- 
pation  révèle  un  foie  lisse,  dur  sans  aspérités  d*aucune  sorte.  Toutes  ces 
explorations  provoquent  une  recrudescence  très  marquée  de  la  douleur  et 
ne  peuvent  être  pratiquées  qu*aTec  de  grands  ménagements.  Le  bord  libre 
du  foie  ne  peut  être  senti.  Aucune  sensation  spéciale  au  niveau  de  la  vési- 
cule biliaire  ;  la  douleur  ne  parait  pas  prédominer  en  ce  point. 

La  rate  n*est  pas  hypertrophiée  : 

Langue  saburrale.  Anorexie.  Un  peu  de  météorisme;  ni  constipation,  ni 
diarrhée. 

L'analyse  des  urines  ne  dénote  la  présence  ni  d'albumine,  ni  de  sucre,  ni 
de  pigments  biliaires. 

La  T.  oscille  autour  de  38. 

Traitement  :  diète  lactée,  calomel  à  Tintérieur.  Application  de  ventouses 
loco  dolenti. 

22  juillet.  Le  malade  souffre  davantage.  Hier  les  douleurs  ont  été  tel- 
lement fortes  qu'on  a  dû  pratiquer  deux  injections  de  morphine.  Le 
malade  a  eu  plusieurs  vomissements  bilieux.  Les  irradiations  dans  Tépaole- 
droite  en  particulier  sont  plus  pénibles.  Le  chiffre  des  respirations  est 
toujours  de  60.  Même  état  du  foie.  Même  absence  d'ictère. 

Les  poumons  sont  toujours  sains,  mais  en  arrière,  à  Textrênie  base  da. 
côté  droit,  on  entend  à  la  fin  de  l'inspiration  quelques  crépitations  saches, 
qui  paraissent  devoir  être  attribuées  soit  à  de  la  pleurésie  de  voisioagCt 
soit  à  de  la  péri-hépatite. 

23  juillet.  Les  souffrances  ont  été  plus  grandes  encore  hier  qu'avant  hier. 
C'est  à  peine  si  les  injections  de  morphine  ont  pu  procurer  un  léger 
soulagement.  La  dyspnée  est  des  plus  vives.  Les  vomissements  bilieux, 
ont  continué.  Le  pouls  est  mou,  dépressible,  dicrote  et  marque  ddpulsaliooi 
Les  bruits  du  cœur  sont  sourds.  L'état  inspire  de  vives  inquiétudes. 

En  présence  de  celte  affection  aiguë  survenant  chez  un  ancien  dysenté- 
rique et  caractérisée  par  une  température  élevée,  un  point  de  côté  hépa- 
tique violent  et  irradié  à  l'épaule  droite,  une  augmentation  considérable 
du  volume  du  foie,  des  vomissements  bilieux  et  un  état  général  grave,  l« 
diagnostic  d'abcès  du  foie  paraissait  s'imposer.  L'hypertrophie  générale  deU 
glande,  l'absence  de  douleur  localisée,  la  brusquerie  du  début  étaient  bieû 
des  arguments  contre  cette  hypothèse,  mais  nous  n'avons  réfléchi  que  piss 
tard  à  ces  particularités. 

Le  23  juillet  au  matin  nous  pratiquons  au  niveau  du  rebord  des  fausses 
côtes  du  côté  droit  une  ponction  à  l'aide  de  l'appareil  Potain.  Qudqo*» 
gouttes  de  sang  s'écoulent  seules.  Deux  autres  ponctions  sont  pratiquées 
sans  plus  de  résultat;  chacune  d'elles  laisse  s'écouler  une  quantité  de  sang 
qu'on  peut  évaluer  à  deux  ou  trois  cuillerées  à  soupe.  Devant  l'état  de 
fatigue  et  d'énervement  du  malade,  nous  bornons  là  notre  iolerveotioOt 
mais  nous  demeurons  persuadé  que  nous  avons  affaire  à  un  abcès  du  foi^ 
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dans  lequel  nous  n'avons  pas  réussi  à  pénétrer  et  notre  intention  est  depra^ 
tiquer  le  lendemain  des  ponctions  dans  d'autres  directions. 

Biais  le  lendemain,  nous  sommes  très  étonné  de  constater  une  amélio* 
ration  des  plus  marquée.  La  température,  montée  la  veille  à  39^,6,  est  ce 
matin  à  37<>,4  seulement.  Le  malade  se  déclare  très  soulagé  ;  il  a  dormi 
une  partie  de  la  nuit;  le  point  de  côté  est  beaucoup  moins  violent.  La 
dyspnée  est  modérée  (24  respirations).  La  percussion  et  la  palpation  ne 
dénotent  cependant  aucune  modification  dans  le  volume  de  Torgane  et 
Pexploration  de  la  glande  est  toujours  très  douloureuse. 

Rien  au.x  poumons  que  quelque  crépitations  fines  à  la  fin  de  l'inspiration 
à  la  base  droite  et  en  arrière.  Devant  une  telle  amélioration  nous  renon- 
çons à  pratiquer  de  nouvelles  ponctions. 

25  juillet.  L'amélioration  persiste.  La  température  est  tombée  à  36o,8. 
Le  malade  ne  ressent  plus  dans  le  côté  droit  qu'une  douleur  sourde,  sorte 
de  sensation  pénible  de  pesanteur  et  qui  ne  s'irradie  pas  dans  Tcpaule 
(24  respirations).  Les  vomissements  bilieux  ont  complètement  cessé.  La 
percussion  et  la  palpation  sont  par  contre  toujours  douloureuses.  Le  foie 
ne  parait  pas  avoir  diminué  de  volume. 

26  juillet.  Même  état.  11  existe  toujours  de  l'état  saburral  de  la  langue, 
de  l'anorexie,  un  peu  de  méléorisme.  Mais  du  côté  du  foie,  les  signes  sub- 
jectifs sont  très  atténués.  Objectivement  la  glande  est  toujours  volumi- 
neuse et  douloureuse.  * 

Les  jours  suivants  l'état  demeure  stationnaire.  La  température  présente 
deux  soirs  de  suite  une  légère  élévation  à  38,  puis  elle  redescend  k  la 
normale  pour  ne  plus  la  quitter.  La  sensation  de  pesanteur  de  l'hypochon- 
dre  droit  devient  graduellement  moins  intense  et  le  i^*^  août  on  note  sa 
disparition  complète.  Les  douleurs  provoquées  par  la  percussion  et  la 
palpation  deviennent  aussi  moins  fortes.  Le  l<^<'août  on  note  une  diminution 
notable  dans  le  volume  de  l'organe.  La  malité  ne  mesure  plus  que  1 1  centi- 
mètres. L'état  saburral  diminue  graduellement  et  le  malade  commence 
à  s'alimenter.  L'auscultation  de  la  base  droite  continne  à  révéler  à  la  fin 
de  l'inspiration  les  mêmes  bruits  surajoutés. 

10  août.  L'état  général  est  excellent.  L'appétit  est  revenu  et  le  malade 
recouvre  rapidement  ses  forces.  Une  percussion  même  forte  du  foie  ne 
provoque  plus  de  douleurs.  La  matité  dans  la  ligne  axillaire  n*est  que  de 
10  centimètres.  Elle  commence  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  du 
mamelon  et  déborde  les  fausses  côtes  de  2  centimètres  seulement.  L'auscul- 
tation de  la  base  droite  ne  révèle  plus  rien  que  de  très  normal. 

24  août.  Le  malade  est  parti  hier  en  France  en  congé  de  convalescence.  Il 
est  entièrement  guéri.  Le  foie  ne  déborde  plus  les  fausses  côtes.  Dans  la 
ligne  mamelonnaire  la  matité  est  de  9  centimètres. 

En  résumé,  un  jeune  soldat,  vierge  de  tout  antécédent  contracte 
la  dysenterie  peu  de  temps  après  son  arrivée  en  Tunisie.  Elle  laisse 
à  sa  suite,  constatation  fréquente,  une  tendance  aux  poussées  diar- 
rhéiques.  Dix-buit  mois  après  le  début  de  la  dysenterie,  le  malade 
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est  pris  tout  à  coup  d'un  ensemble  de  symptômes  qui  commandent 
pour  ainsi  dire  le  ditignostic  d'hépatite  aiguë  suppurôe.  Des  ponclions 
exploratrices  pratiquées  dans  diflérents  sens  ne  réussissent  pas  à 
déceler  la  moindre  goutte  de  pus,  mais  elles  provoquent  l'issue  de 
quelques  cuillerées  de  sang.  Dès  le  lendemain  la  T.  baisse;  le  point 
de  côté  hépatique  s'atténue:  ramélioration  est  des  plus  marquée. 
Bientôt,  le  foie  diminue  de  volume;  la  convalescence  dès  lors  s'ins- 
talle rapidement  et  le  malade  guérit  de  façon  complète. 

Ob8.  il  —  Diarrhée  dysentériforme.  Hépatite  aigtië.  Saignée  du  foie.  Pleu- 
résie séreuse  droite  intercurrente.  Guérison, 

R...  Jules,  20  ans,  4  mois  de  service  au  4«  zouaves,  exerçait  annt 
rincorporatioo  la  profession  de  manœuvre.  Aucun  antécédent  héréditaire 
ni  personaei  intéressant.  Pas  d'alcoolisme;  pas  d'impaludisme;  pas  de 
syphilis. 

R...  n'avait  jamais  été  malade  lorsqu'il  y  a  un  mois  il  contracta  nne 
diarrhée  dysentériforme.  Il  avait  par  jour  de  6  à  8  selles  aqueuses,  des 
épreintes,  du  ténesme.  Bien  que  cette  diarrhée  s'accompagnàl  d*aoorexie, 
de  courbature  et  d'une  diminution  notable  des  forces,  R...  négligea  de  se 
présenter  à  la  visite;  il  continua  à  faire  son  service,  «  pensant  toujours 
que  cela  se  passerait  ». 

Il  entre  à  Thôpital  du  Belvédère  le  17  juin  i898  dans  les  circonstaooes 
suivantes.  R  y  a  trois  jours,  brusquement,  sans  cause  connue,  sans  qoe 
les  jours  précédents  la  diarrhée  ait  été  plus  intense,  il  a  ressenti  dans 
l'épaule  droite  une  violente  douleur  s'exagèrant  par  la  toux  et  ta  respira- 
tion. Eu  même  temps  survenaient  des  frissons.  La  température  prise  i 
l'infirmerie  était  de  39<>,a.  Aucune  douleur  au  niveau  du  foie. 

Le  lendemain  i5,  les  mêmes  symptômes  persistent  avec  des  caractères 
identiques;  température  39  le  matin,  39^,8  le  soir. 

C'est  seulement  le  surlendemain  que  se  greffe  sur  la  douleur  d'épaole  on 
point  de  côté  hépatique  d'intensité  moyenne.  La  diarrhée  persiste  avec  oo 
chiffre  quotidien  de  4-5  selles  très  liquides. 

A  l'arrivée  à  Thôpital,  le  faciès  respire  une  angoisse  vive.  Il  y  a  de  la 
dyspnée  (32  respirations  par  minute),  on  note  une  teinte  subictérique  des 
conjonctives.  Le  malade  se  plaint  vivement  du  Ibie  et  de  l'épaule  droite. 
De  fait,  la  matité  hépatique,  commençant  au  mamelon  et  débof-dant  les 
fausses  côtes  de  3  travers  de  doigt,  s'étend  sur  une  hauteur  de  it  centi* 
mètres.  La  palpation  révèle  également  une  augmentation  de  volume  consi- 
dérable mais  toutes  ces  maneuvres  provoquent  une  ezacerbalioa  de  la  dou- 
leur. L'hypertrophie  parait  porter  sur  tout  le  lobe  droit,  au  niveau  duquel  il 
existe  une  voussure  manifeste.  Le  lobe  gauche  semble  normal.  En  arrière 
la  matité  hépatique  remonte  jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de 
l'épine  de  Tomoplate.  La  plèvre  droite  est  saine. 
Langue  sale.  Uniformément  blanche.  Anorexie.  Pas  de  vomissements. 
Cinq  selles  par  jour  liquides  et  d'un  jaune  très  clair.  Le  malade  a  des 
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épreintes  et  du  lénesme  chaque  fois  qu'il  se  présenle  à  la  garde  robe,  l'npeu 
de  douleur  à  la  pression  de  la  fosse  iliaque  gauche.  Aucune  douleur  à 
droite.  Léger  degré  de  météorisme.  Pas  d'hypertrophie  de  la  raie.  Un  peu 
de  dyspnée,  mais  aucune  particularité  à  l'auscultation  des  poumons.  Le 
cœur  est  sain.  Rien  à  noter  du  côté  du  système  nerveux. 
Pigments  biliaires  dans  Turine,  ni  sucre  ni  albumine.  La  température 
sciile  autour  de  .39<>. 

Traitement  :  diète  lactée;  calomel  à  l'intérieur;  application  de  Tentoaseï 
ur  la  région  hépatique  : 

Les  jours  suivants,  Tétat  demeure  stalionnaire  et  parait  plutôt  s'aggraver, 
.e  faciès  exprime  une  vive  douleur.  La  température  forme  un  plateau 
390.  Même  état  saburral.  La  douleur  hépatique  a  augmenté  d'intensité  et 
lie  continue  à  s'irradier  à  l'épaule  droite.  Au  niveau  de  la  ligne  marne- 
onnaire  la  matité  s'étend  sur  15  centimètres.  En  arrière,  à  la  base  do 
loumon  droit,  il  existe  à  partir  de  la  pointe  de  Tomoplate  de  la  matité, 
e  la  diminution  des  vibrations  thoraciques  et  de  la  respiration  (32  respi- 
ïlions).  Ni  égophonie,  ni  pectoriloquie.  Le  lobe  gauche,  qui  paraissait  sain 
u  début,  parait  augmenté  de  volume  lui  aussi. 

Le  diagnostic  d'abcès  du  foie  parait'  bien  probable.  Il  s'impose  davan« 
ELge  les  9  et  10  juin,  où  la  température,  au  lieu  de  se  maintenir  à  39<^  décrit 
e  grandes  oscillations. 

Néanmoins  l'hypcj^trophie  générale  de  la  glande,  la  diffusion  de  la 
ouleur,  la  brusquerie  du  début  font  penser  également  à  une  hépatite 
iguë  non  suppurée. 

Le  10  au  matin  nous  pratiquons  au  niveau  du  rebord  costal  droit,  eo 
n  point  que  le  malade  indique  comme  étant  particulièrement  douloureux, 
ne  ponction  avec  Taiguille  Potain.  Elle  ne  donne  issue  qu'à  du  sang. 
ne  deuxième  ponction  pratiquée  dans  une  autre  direction  aboutit  au 
lême  résultat.  Instruit  par  l'exemple  du  malade  précédent,  nous  laissons 
9Liguille  en  place;  le  sang  s'écoule  goutte  à  goutte.  Lorsque  deux  ou  trois 
lillerées  à  soupe  ont  été  obtenues,  l'aiguille  est  retirée.  Un  peu  d'ouate 
)rdrophile  imbibée  de  collodion  iodoformé  assure  Tocclusion  de  la  petite 
laie.  Aucune  hémorragie  consécutive. 

11  juin.  La  température  est  montée  hier  soir  à  39**,2.  Elle  est  encore  ce 
latin  à  38°,8,  mais  le  malade  se  déclare  soulagé;  la  douleur  d'épaule  est 
es  atténuée;  la  douleur  hépatique  persiste,  mais  le  malade,  prétend 
d'elle  a  changé  de  caractère  et  il  semble  qu'il  se  plaigne  surtout  des 
iqûres. 

12  juin.  Température  37o,8.  Le  malade  se  trouve  très  bien;  il  déclare  ne 
lus  souffrir.  Néanmoins  il  existe  encore  un  peu  de  subiclère  conjonctival. 
a  percussion  et  la  palpation  du  foie  dénotent  toujours  une  hypertrophie 
Dtable  de  la  glande. 

13  juin.  Amélioration  persistante.  L'état  saburral  est  moindre.  La 
larrhée  a  cédé  à  des  cachets  de  uaphtol  et  de  bismuth.  Le  foie  a  diminué 
e  volume  ;  il  ne  déborde  plus  les  fausses  côtes,  mais  la  ligne  supérieure  de 
i  matité  coïncide  encore  avec  la  ligne  mameloaaaire. 
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14  juiQ.  La  température  atteint  la  normale.  Le  malade  se  trouve  tout 
à  fait  bien  et  demande  à  manger. 

16  juin.  Depuis  deux  jours,  la  température  atteint  38°  le  soir,  et  le  malin 
elle  ne  redescend  pas  au-dessous  de  37^,5.  L'état  du  foie  et  du  tube  digestif 
ne  donnant  pas  l'explication  de  cette  légère  élévation,  l'attention  se  porte 
sar  le  poumon.  A  la  base  droite,  on  constate  à  partir  de  la  pointe  de 
l'omoplate  de  la  matité  et  de  Tabolition  des  vibrations  thoraciques. 
L'auscultation  révèle  un  souflle  aigre,  surtout  expiratoire,  au  timbre 
manifestement  pleurétique,  de  Tégophonie,  de  la  pectoriloquie.  L'existence 
d'an  épanchement  ne  fait  aucun  doute.  Le  19  juin,  la  matité,  labolition 
des  vibrations,,  le  souffle  remontent  jusqu'à  l'épine. 

Nous  pratiquons  &  l'aide  d'une  seringue  de  Strauss  une  ponction  asep- 
tique et  nous  retirons  2  centimètres  cubes  d'un  liquide  séreux,  transparent, 
jaune  pâle,  immédiatement  ensemencé  en  bouillon,  en  gélatine,  sur  gélose 
inclinée  et  en  bouillon  sérum.  Tous  les  ensemencements  pratiqués  sont 
demeurés  stériles. 

Les  jours  suivants,  l'épancheraent  rétrocède  rapidement;  des  frottements 
apparaissent  à  la  fin  de  l'inspiration. 

Dès  lors,  la  convalescence  s'établit  très  vile.  Dans  les  derniers  jours  de 
juillet  le  malade  part  en  France  guéri  à  la  fois  de  sa  diarrhée,  de  son 
hépatite  aiguë  et  de  sa  pleurésie.  La  matité  du  foie  ne  s'étend  pas  sur 
plus  de  8  contimètres.  Une  percussion  même  énergique  ne  provoque 
aucune  douleur.  En  arrière  c'est  tout  au  plus  si  à  la  base  il  persiste  une 
légère  diminution  de  la  respiration  et  des  vibrations,  puis  de  temps  à  autre, 
h,  la  fin  de  Tinspiration,  quelques  fines  crépitations. 

En  résumé  un  homme  jeune,  sans  antécédents,  est  pris  subitement 
au  cours  d'une  diarrhée  dysehtériforme  qu*il  néglige  depuis  un  mois, 
d'un  point  de  côté  hépatique  violent,  irradié  à  l'épaule  droite.  Le 
foie  est  notablement  augmenté  de  volume.  Il  y  a  de  la  fièvre,  de 
Tétat  saburral.  Ces  symptômes  se  rapprochent  beaucoup  de  ceux  de 
l'hépatite  suppurée.  Mais  des  ponctions  ne  dénotent  pas  la  présence 
du  pus.  On  laisse  s*écou1er  par  l'aiguille  du  Potain  une  petite  quan- 
tité de  sang.  Dès  le  lendemain,  une  amélioration  très  marquée  se 
manifeste,  qui  se  poursuit  les  jours  suivants.  Laguérison,  un  instant 
entravée  par  une  pleurésie  séreuse  droite,  point  de  contact  bien 
curieux  entre  cette  forme  d'hépatite  et  Tabcès  du  foie,  se  poursuit 
ensuite  régulièrement  et  le  malade  quitte  l'hôpital  dans  un  état  de 
santé  parfait. 

Obs.  IIL  —  Dysenterie,  Hépatite  aiguë.  Saignée  du  foie.  Amélioration 
très  considérable.  Mort  de  cause  inconnue  vingt-cinq  jours  après  la  sortie  de 
VhôpitaL 

B...  Edmond,  trente-neuf  ans,  chauffeur  à  la  O^  Bône-Guelma,  ne 
présente  d'autre  antécédent  qu'une  dysenterie  grave  contractée  au  Tonkin 
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il  y  a  neuf  ans.  Elle  dura  trois  mois,  puis  elle  guérit  complètement  et  le 
malade  n'aurait  présentéi  aucuo  symptôme  morbide,  aucuoe  tendance  à  la 
diarrhée,  aucuoe  douleur  hépatique  jusqu*à  la  maladie  actuelle.  Quelqaes 
excès  alcooliques.  Aucune  afTeclioQ  générale  ni  diathésique. 

B...  entre  au  Belvédère  le  i^^'  juillet  i8d8.  Il  est  malade  depuis  quioxe 
jours  environ.  A  cette  date  il  a  contracté  une  nouvelle  dysenterie.  Il  aTait 
par  jour  une  vingtaine  de  selles  contenant  du  saag  et  des  débris  de 
muqueuse,  des  épreintes,  du  ténesme,  etc.  En  même  temps  il  ressentait 
dans  ThypoChondre  droit  des  douleurs  en  forme  de  point  de  côté  qui,  par 
intervalles,  s'irradiaient  dans  l'épaule. 

A  l'arrivée  à  l'hôpital,  on  note  l'absence  de  fièvre,  d'iotère.  Le  foie  est  on 
peu  augmenté  de  volume;  sa  matité  s'étend  sur  10  centimàUres;  il  déborde 

Juillet 


Traoé  3. 

les  fausses  côtes  de  deux  travers  de  doigt.  La  partie  du  foie  qui  déborde 
est  légèrement  douloureuse  à  la  pression. 

La  plèvre  droite  est  saine.  Un  peu  d*état  saburral  de  la  langue  et  d'ano- 
rexie. Rien  dans  les  divers  organes. 

Diagnostic  :  Congestion  du  foie.  Traitement  :  Diète  lactée,  calomel  les 
premiers  jours,  puis  sulfate  de  soude  à  doses  fractiomiées. 

I  a  diarrhée  diminue  rapidement.  Le  8  juillet  le  malade,  qui  s'ennuie  à 
rhôpîtal,  demande  son  exeat.  Le  foie  est  toujours  augmenté  de  volume;  il 
continue  à  être  le  siège  d'une  douleur  en  forme  de  point  de  côlé,  irradiée 
dans  l'épaule. 

B...  rentre  au  Belvédère,  six  jours  plus  tard,  le  14  juillet,  bien  changé  et 
bien  amaigri.  La  diarrhée  a  repris,  mais  c'est  surtout  sur  son  foie  que  le 
malade  attire  l'attention.  Celui-ci  est  le  point  de  départ  de  douleurs  spon- 
tanées et  provoquées  des  plus  vives.  Les  douleurs  spontanées  sont  com- 
parées par  le  malade  à  un  violent  point  de  côté  ;  elles  ne  s'irradient  plus 
dans  répaule  que  par  intermittence.  Les  douleurs  provoquées  se  mani- 
festent à  la  moindre  tentative  de  percussion  ou  de  palpation  et  arrachent 
au  malade  de  véritables  cris.  On  peut  néanmoins  se  rendre  compte  que 
depuis  huit  jours,  le  foie  a  augmenté  de  volume  dans  des  prof>orlioos  très 
considérables  et  que  l'hypertrophie  parait  intéresser  de  taçon  uniforme  les 
différents  lobes.  Dans  la  ligne  mameloonaire,  la  matité  s'étend  sur  ooe 
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hauteur  de  15  centimètres.  En  arrière,  elle  commence  à  deux  travers  de 
doigt  de  la  pointe  de  Fomoplate  et  8*étend  jusqu'à  la  base.  La  plèvre 
droite  continue  à  être  saine.  Pas  d*ictère.  La  rate  est  faiblement  augmentée 
de  volume.  Etat  saburral  de  la  langue.  Anorexie.  Pas  de  vomissements. 
6-8  selles  verdâtres  avec  épreiutes  et  ténesme.  Léger  degré  de  météorisme. 
Un  peu  de  douleur  le  long  du  gros  intestin.  Pas  d'ascite. 

Un  peu  de  dyspnée.  28  respirations.  L*examen  de  l'appareil  respiratoire 
ne  révèle  aucune  particularité.  Il  y  a  un  peu  fièVre  et  Técart  entre  la 
température  du  soir  et  celle  du  malin  est  assez  considérable. 

Le  diagnostic  dabcès  du  foie  parait  bien  probable.  Les  antécédents 
nettement  dysentériques  du  malade,  l'hypertrophie  considérable  du  foie, 
le  point  de  côté  hépatique  irradié  dans  Tépaule,  les  grandes  oscillations  de 
la  température,  Tamaigrissemeut  extrême  du  sujet  sont  autant  d'argu- 
ments en  faveur  de  l'hépatite  suppurée.  Les  jours  suivants,  Télat  demeure 
stationnaire.  La  température  continue  à  former  de  grandes  oscillations.  Le 
diagnostic  d  abcès  du  foie  parait  de  plus  en  plus  probable. 

Le  18  juillet  on  pratique  en  avant  au  niveau  du  rebord  costal  deux 
ponctions  exploratrices  à  Taide  de  la  seringue  de  Strauss,  mais  on  ne 
ramène  que  quelques  goultes  de  sang.  Deux  nouvelles  ponctions  sont  pra- 
tiquées sans  plus  de  succès  par  M.  le  médecin-major  Arnavielle,  avec  le 
trocard  de  Tappareil  Potain.  A  la  dernière  ponction,  on  laisse,  dans  le  but 
voulu  de  décongestionner  le  foie,  s'écouler  environ  deux  cuillerées  à  soupe 
de  sang,  puis  la  petite  plaie  est  bouchée  avec  un  peu  d'ouate  imbibée  de 
collodion.  Le  lendemain,  bien  que  la  température  se  soit  élevée  la  veille 
au  soir  à  38o,6,  le  malade  se  déclare  très  soulagé.  Au  niveau  du  foie,  il  ne 
ressent  d'autre  douleur  que  celle  des  piqûres.  La  douleur  d'épaule  a 
disparu.  La  palpation  et  la  percussion  qui  hier  encore  amenaient  des 
gémissements,  sinon  des  cris,  ne  provoquent  plus  qu'une  douleur  sourde 
très  supportable.  11  semble  môme  que  le  foie  ait  diminué  de  volume. 

21  juillet.  L'amélioration  est  persistante.  La  température  atteint  la 
normale.  11  n'existe  plus  de  douleurs  spontanées  du  foie  ou  de  l'épaule. 
Une  percussion  trop  forte  provoque  seule  encore  un  peu  de  douleur.  Le 
foie  est  en  voie  de  régression  manifeste.  Sur  la  ligne  axillaire,  la  ma^ité 
ne  s'étend  plus  que  sur  dix  travers  de  doigt.  En  arrière,  elle  commence 
seulement  à  quatre  travers  au-dessus  de  l'épine  de  l'omoplate.  L'état 
saburral  est  moindre  ;  le  malade  se  sent  de  l'appétit.  Sulfate  de  soude  à 
doses  fractionnées  contre  la  diarrhée. 

25  juillet.  La  diarrhée  a  disparu.  Le  malade  n'a  plus  dans  l'hypochondre 
droit  qu'une  vague  sensation  de  pesanteur.  Le  volume  du  foie  est  toujours 
supérieur  à  la  normale.  B...  se  trouve  si  bien  qu'il  réclame  avec  insistance 
sa  sortie,  manife.<«tant  l'intention  d'aller  achever  sa  convalescence  en 
France.  En  vain,  le  prie-t-on  de  rester  &  l'hôpital  quelques  jours  encore.  11 
quitte  le  Belvédère  le  27  juillet,  dans  un  état  très  satisfaisant  si  on  le  compare 
à  celui  de  l'entrée.  Mais  le  foie  est  toujours  gros;  l'état  général  défec- 
tueux. La  diarrhée  reparaîtra  certainement  au  premier  écart  de  régime. 

Noos  avons  appris  récemment  que  cet  homme  était  décédé  en  France  le 
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21  août,  vingt-cinq  jours  après  sa  sortie.  Il  a  été  impossible  de  recueillir 
le  moindre  détail  sur  les  circonstances  qui  ont  amené  la  mort. 

Bien  que  ce  malade  ait  succombé  et  qu'il  soit  logique  d'attribuer 
sa  mort  à  rafTection  hépatique  dont  il  était  porteur,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  qu'entré  à  l'hôpital  avec  tous  les  signes  d'une  hépatite 
extrêmement  grave,  survenue  au  cours  d'une  poussée  dysentérique, 
il  a  été  amélioré  par  la  saignée  au  point  ile  voir  en  quelques  jours 
céder  tous  les  symptômes  et  de  pouvoir  entreprendre  ia  traversée 
de  Tunis  à  Marseille.  Sur  les  causes  qui  ont  amené  la  mort,  nous  ne 
pouvons  malheureusement  faire  que  des  hypothèses.  Existait-il  dès 
le  séjour  au  Belvédère  un  abcès  hépatique  que  nos  ponctions  n'oot 
pu  déceler?  L'amélioration  si  prompte  est  peu  en  faveur  de  cette 
interprétation.  La  saignée  du  foie  a-t-elle  eu  pour  résultat  de 
retarder  seulement  la  formation  d'un  abcès  qui  s'est  formé  ensuite 
et  a  entraîné  la  mort,  ou  notre  homme  a-t-il  succombé  à  une  infec- 
tion intercurrenle  que  rendait  particulièrement  possible  et  grave 
l'état  cachectique  où  il  se  trouvait  du  fait  de  ses  atteintes  successives 
de  dysenterie?  C'est  ce  qu'il  nous  est  bien  difGcile  d'établir. 

L'impartialité  nous  oblige  de  rapprocher  des  observations  précé- 
dentes, oîi  les  bons  effets  de  la  saignée  ne  paraissent  pas  douteux  Je 
cas  suivant,  où  la  guôrison  fut  obtenue  très  simplement  à  Faidedu 
repos  au  lit,  de  la  diète  lactée,  du  calomel.  Nous  devons  faire  remar- 
quer toutefois  que  chez  l'ancien  alcoolique  qui  fait  le  sujet  de  cette 
observation,  l'étiologie  dysentérique  de  l' c  hépatite  aigué  »  est  peut- 
être  sujette  à  caution.  Puis  les  symptômes  présentés  parce  malade 
étaient  notablt^ment  atténués  par  rapport  à  ceux  des  observations 
précédentes.  C'est  peut-être  à  cette  bénignité  qu'il  faut  attribuer  la 
guérison  facile  à  Faide  des  procédés  ordinaires  de  la  thérapeutique. 

Obs.  IV.  —  Dysenterie,  Hépatite  aiguë  à  répétition,  Guérison. 

P Maurice,  trente-cinq  ans,  compte  six  années  de  service  au  1"  régi- 
ment étranger.  11  était  courtier  en  vins  avant  Tincorporation  et  a  fait  alors 
de  nombreux  excès  alcooliques.  Depuis  qu*il  est  soldat,  il  a  renoncé 
presque  complètement  à  la  boisson. 

En  1804,  à  Saïda,  il  contracte  une  fièvre  typhoïde  grave;  cette  affection 
guérit  en  deux  mois  sans  complications. 

En  août  1896  il  gapne  au  Toiikin  la  dysenterie.  Elle  guérit  complètement 
au  bout  de  deux  mois;  depuis,  jamais  le  malade  n'a  eu  de  poussées diar- 
rhéiques. 

C'est  au  cours  de  cette  dysenterie,  il  y  a  deux  années  et  demie  qu'à 
débuté  rafTection  pour  laquelle  il  entre  au  Belvédère  le ^13  mai  1899.  Il 
allait  entrer  en  convalescence  lorsqu'il  ressentit  dans  Thypochondre  droit 
un  violent  point  de  côté,  irradié  dans  l'épaule.  En  même  temps,  il  y  avait  de 
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la  fièvre,  de  Tétat  saburral,  des  vomissements  bilieux.  Le  médecin  qui  le  soi- 
gnait pensait  à  uq  abcès  et  il  se  disposait  à  faire  une  ponction  lorsque  une 
amélioration  se  manifesta  et  fit  renoncer  à  toute  intervention.  Cette  amé- 
lioration fut  du  reste  très  lente.  Le  malade  séjourna  à  Thôpital  de  deux 
mois. 

Depuis  cette  époque,  P est  sujet  à  des  poussées  hépatiques,  de  tous 

points  analogues  à  celle  qui  vient  d*ôtre  décrite.  Sans  cause  connue,  indé- 
pendamment de  tout  excès  alcoolique  ou  autre,  indépendamment  do  toute 
poussée  diarrhéique  il  ressent  un  violent  point  de  côté  hépatique,  irradié 
dans  répaule  droite.  Il  a  de  la  fièvre,  de  Tétit  saburral,  de  l'anorexie, 
des  vomissements  bilieux,  de  la  dypsnée.  Régulièrement,  le  médecin  rap- 

Mai    1899 


Tracé  i- 

procbant  ces  symptômes  des  antécédents  dysentériques  songe  à  un  abcès 
du  foie,  mais  au  bout  de  quelques  jours,  la  fièvre  tombe,  le  point  de  côté 
perd  de  son  acuité;  la  glande  hépatique  diminue  de  volume;  au  bout  d'un 
temps  variable,  le  malade  quitte  Tbôpital  suffisamment  bien  portant  pour 
reprendre  son  service.  Dans  Tintervalle  des  poussées  aiguës  il  n'a  dans 
l'bypocbondre  droit  d'autre  sensation  que  de  la  pesanteur,  u  il  sent  son 
foie  ». 

Cest  dans  ces  conditions  que  notre  malade  a  fait  au  Belvédère  un  pre- 
mier séjour  en  1897,  puis  qu'il  est  rentré  à  deux  reprises  à  l'hôpital  d'Aîn 
Sefra  en  1898.  C'est  également  dans  ces  conditions  qu'il  se  présente,  pour 
la  deuxième  fois,  à  l'hôpital  du  Belvédère  le  15  mai  1899. 

U  est  émacié,  mais  non  cachectique.  Il  n'existe  pas  trace  d'ictère.  Le 
malade  désigne  Thypochondre  droit  comme  étant  le  siège  de  son  mal.  Il 
compare  de  lui-même  à  un  point  de  côté  les  douleurs  qu'il  ressent.  Sur  ce 
point  de  côté  se  greffent  des  lancées  qui  aboutissent  à  l'épaule.  L'bypo- 
cbondre droit  présente  par  rapport  à  l'hypochondre  gauche  une  voussure 
très  nette  mais  généralisée  à  toute  la  région.  La  percussion  est  doulou- 
reuse; elle  révèle  une  glande  uniformément  augmentée  de  volume;  dans 
la  ligne  mamelonnaire  la  matité  est  de  quinze  travers  de  doigt.  Le  foie 
déborde  les  fausses  côtes  de  quatre  centimètres.  En  arrière,  la  matité  com- 
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meoce  à  deaz  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  pointe  de  Forooplate.  La 
partie  du  foie  qui  déborde  les  fausses  côtes  est  douloureuse  à  la  pression. 
La  palpatioQ  révèle  une  glande  hépatique  très  lisse,  mais  très  dure.  Le 
bord  tranchant  du  foie  ne  peut-être  perçu.  Aucune  sensation  spéciale  an 
niveau  de  la  vésicule. 

État  saburral  de  la  langue.  Anorexie.  Le  malade  a  eu  au  moment  do 
début  de  ces  acôidents  quelques  vomissements  bilieux  qui  ne  se  sont  pas 
reproduits.  Ni  constipation,  ni  diarrhée.  Le  ventre  n'est  nulle  part  dou- 
loureux à  la  pression.  Loin  d'être  météorisé,  il  présente  la  déformation 
dite  «  en  bateau  ». 

Rien  aux  poumons.  La  plèvre  droite  est  complètement  libre.  Rien  an 
cœur.  T.  38<^,5.  Les  urines  renferment  des  traces  d'albumine,  mais  pas  de 
sucre. 

Traitement  :  Diète  lactée.  Eau  de  Vichy.  Calomel  à  Tintérienr.  Yentooses 
sur  la  région  hépatique. 

Les  jours  suivants,  Tétat  demeure  stationnaire;  la  T.  présente  même 
pendant  quelques  jours  de  grandes  oscillations  qui  font  envisager  la  pos- 
sibilité de  la  formation  d'un  abcès.  Mais  à  partir  du  20  mai,  une  gran(k 
amélioration  se  manifeste.  La  douleur  d'épaule  disparaît  la  première,  pois 
le  point  de  côté  cède  à  son  tour  et  le  foie  se  retire  derrière  les  fausses  côtes. 
Les  symptômes  digestifs,  l'anorexie  et  l'état  saburral  persistent  quelque 
temps  encore,  puis  disparaissent. 

Dans  les  derniers  jours  de  mai,  le  malade  ne  conservait  qu'an  étal 
d'amaigrissement  assez  prononcé,  une  hypertrophie  légère  du  foie  (10 tra- 
vers de  doigt  de  matité  dans  la  ligne  mamelonnaire)  et  une  seosatioade 
pesanteur  dans  l'hypochondre.  P...  est  réformé  dans  les  premiers  jours  d'aoCl 


Ces  quatre  observations  permettent  de  constituer  le  tableau  cli- 
nique de  riîépati te  aiguë  dysentérique.  Nous  insisterons  particuliè- 
rement sur  les  quelques  points  qui  peuvent  aider  au  diagnostic  dif- 
férentiel d'avec  l'abcès  du  foie. 

L'hépatite  aiguë  débute  comme  l'abcès  hépatique  tantôt  au  coar^ 
môme  d'une  poussée  dysentérique,  tantôt  un  temps  variable  apr^ 
la  dysenterie  (dix-huit  mois  dans  une  observation;  neuf  ans  cbexoo 
autre  de  nos  malades).  Dans  ce  dernier  cas,  l'interrogatoire  appreod 
parfois  que  la  guérison  de  la  dysenterie  était  incomplète;  on  est 
conduit  de  la  dysenterie  à  l'hépatite  par  une  longue  suite  de  poosr 
sées  diarrhéiques. 

Le  début  de  l'hépatite  est  brusque  et  ici  se  place  peut-être  le  meil- 
leur signe  différentiel  d'avec  l'abcès  du  foie.  Subitement,  pour  ainsi 
dire,  le  malade  ressent  dans  l'hypochondre  une  violente  douleur  en 
forme  de  point  de  côté,  s'exagérant  par  la  toux,  la  respiratioo,  les 
mouvements  et  s'irradiaut  dans  l'épaule.  Cette  douleur  peut  atteindre 
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une  intensité  considérable  et  déterminer  une  véritable  sensation 
d'angoisse  avec  pâleur  de  la  face,  sueurs  froides,  petitesse  du  pouls, 
dyspnée.  Les  injections  de  morphine  sont  impuissantes  à  amener  du 
soulagemeni. 

En  même  temps,  la  Oèvre  s'allume  et  oscille  autour  de  39  (signe 
différentiel  imporUnt  d'avec  une  banale  congestion).  Il  y  a  de  la 
céphalée,  une  courbature  généralisée,  de  Tétat  saburral  de  la  langue, 
de  Tanorexie.  Les  vomissements  bilieux  sont  fréifuents.  On  observe 
de  la  diarrhée  et  du  météorisme.  Dans  un  cas,  nous  avons  noté  par 
contre  la  déformation  du  ventre  dite  en  bateau.  On  peut  observer 
une  légère  teinte  subiclérique  des  conjonctives,  mais  les  urines  ne 
renferment  que  des  traces  minimes  de  pigments  biliaires  normaux. 
Pas  d'urobiline. 

L'inspection  de  Thypochondre  droit  révèle  une  voussure  mani- 
feste. La  pulpation  et  la  percussion  provoquent  de  vives  douleurs 
irradiées  dans  Tépaule  et  ne  peuvent  *étre  mises  en  œuvre  qu'avec 
beaucoup  de  ménagements.  On  arrive  néanmoins  à  se  rendre  compte 
que  le  foie  présente  une  hypertrophie  considérable.  En  avant,  la 
roatilé  commence  au  mamelon,  et,  débordant  les  fausses  côtes  de 
quatre  ou  de  cinq  travers  de  doigt,  s'étend  sur  une  hauteur  de 
15  à  16  centimètres  vers  la  gauche,  empiétant  considérablement 
au  dflà  de  la  ligne  médiane.  En  arrière,  elle  débute  un  peu  au* 
dessous  de  l'épine  de  l'omoplate.  L'hypertrophie  parait  ainsi  intéresser 
de  façon  uniforme  la  glande  tout  entière;  elle  ne  porte  pas  sur  un 
lobe  plutôt  que  sur  un  autre,  et  il  y  a  là  un  nouveau  caractère  diffé- 
rentiel d'avec  laLcès  hépatique.  La  palpation  révèle  une  glande  dure^ 
résistante,  mais  lisse,  sans  aspérités  d'aucune  sorte.  Le  bord  tranchant 
e^t  difilcile  à  percevoir.  La  vésicule  n'est  pas  sentie  davantage. 
L'auscultation  de  la  base  droite  révèle  parfois  des  frottements  de 
péri-hépatite.  L'hépatite  aiguë  peut  aussi,  tout  comme  l'abcès  du 
foie,  se  compliquer  d'une  pleurésie  séreuse  droite.  La  rate  n'est  pas 
augmentée  de  volume. 

La  thérapeutique  ordinaire  des  affections  hépatiques,  le  repos  au 
lit,  la  diète  lactée,  les  alcalins,  le  calomel  sont  en  général  sans  effet 
sur  ces  symptômes.  La  T.  continue  à  osciller  entre  38  et  39.  Les 
douleurs  sont  de  plus  en  plus  fortes.  Le  foie  continue  à  augmenter 
de  volume.  Le  malade  pâlit,  s'émacie,  se  cachectise.  Il  implore  un 
soulagement  que  la  morphine  est  impuissante  à  lui  procurer.  C'est 
dans  ces  conditions  que  le  diagnostic  d'abcès  du  foie  est  posé  d'or- 
dinaire et  qu'on  est  amené  à  pratiquer  des  saignées  locales  suivies 
d'un  soulagement  presque  immédiat  si  elles  ont  été  accompagnées 
d'une  issue  suffisante  de  sang.  Dès  le  lendemain,  la  fièvre  tombe; 
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les  douleurs  hépatiques  soil  spontanées,  soit  provoquées  sont  moios 
vives.  Parallèlement,  la  dyspnée  cesse;  les  vomissements  disparais- 
sent; riiisoranie  fait  place  à  un  sommeil  réparateur.  Le  foie  demeure 
encore  augmenté  de  volume  pendant  quelques  jours,  puis  peuàpeo 
la  matité  diminue;  la  glande  Huit  par  se  retirer  derrière  les  fausses 
côtes.  Le  malade  est  guéri,  mais  si  nous  en  croyons  notre  observa- 
tion IV,  Taffection  serait  sujette  à  récidives. 

Il  résulte  de  cette  esquisse  rapide  que  le  diagnostic  différentiel  de 
l'abcès  du  foie  et  de  Thépatite  aiguë  peut  présenter  de  grandes  difû* 
cultes.  Les  antécédents  dysentériques,  le  point  de  côté  hépatique, 
Tirradialion  de  la  douleur  dans  Tépaule  droite,  Tétat  saburraldela 
langue,  l'anorexie,  les  vomissements  bilieux,  la  diarrhée,  la  fièvre, 
l'absence  habituelle  d'ictère,  Tàugmentation  de  volume  du  foie,  l'ab- 
sence d'hypertrophie  de  la  rate,  la  complication  possible  d*une  pleu- 
résie droite  sont  autant  de  symptômes  communs  aux  deux  affections. 
Tout  au  plus,  peut-on  relever  dans  l'hépatite  aiguë,  un  débat  plus 
brusque,  une  douleur  hépatique  spontanée  et  provoquée  plus  diffuse, 
Tabsence  de  voussure  localisée,  Thypertrophie  générale  delaglaude^ 
sans  aucune  prédominance  au  niveau  de  tel  ou  tel  lobe.  Toutefois 
dans  la  pratique  ce  sont  là  des  signes  trompeurs,  et  dans  Timmeose 
majorité  des  cas  c'est  la  ponction  seule  qui  permettra  le  diagnostic 
Celte  façon  de  résoudre  le  problème  ne  présente  du  reste  que  des 
avantages.  Si  la  ponction  ramène  du  pus,  on  aura  recours  immédia- 
tement à  une  opération  plus  complète.  Si  le  trocard  enfoncé  dans 
différentes  directions  ne  ramène  que  du  sang,  on  prolongera  l'écou- 
lement sanguin,  et  dans  un  cas  comme  dans  lautre,  la  guérisoQ du 
malade  s'en  suivra  très  probablement. 


On  sait  que  les  chirurgiens  anglais  de  l'Inde  ont  à  maintes  reprises 
insisté  sur  les  bons  effets  de  la  saignée  du  foie  dans  les  cas  d'hépa- 
tite dysentérique  ou  paludéenne.  Leurs  travaux  n'ont  eu  en  France 
et  dans  les  colonies  françaises  que  bien  peu  de  retenti^ssement  On 
chercherait  en  vain  la  mention  de  ce  procédé  thérapeutique  soit 
dans  les  traités  classiques  de  pathologie  exotique,  soit  dans  la  col- 
lection des  archives  de  médecine  militaire  ou  navale. 

Récemment  cependant,  M.  le  médecin  piincipal  Nimier,  professeur 
au  Val-de-Grâce,  et  M.  le  médecin-major  Loison,  professeur  agréjîé 
à  la  même  école,  ont  vanté  à  la  Société  de  Chirurgie  •  les  bons 
effets  de  la  s  lignée  du  fuie.  D'après  leurs  observations,  ces  bons 

1.  Nimier  et  Loison.  Loc.  ciL 
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effets  peavent  s'observer  dans  deux  circonstances  diiïérenles. 
1**  dans  les  c<is  dhépatite  aiguë  dijsentérique,  M.  Nimier  résume 
deux  observations  avec  les  {uelles  les  nôtres  présentent  de  grandes 
analogies  et  où  la  simple  soustraction  d'une  petite  quantité  de  sang 
fut  suivie  d'une  chute  presque  immédiate  de  la  température,  de  la 
disparition  de  la  douleur,  d'une  diminution  considérable  du  volume 
du  foie,  d'une  amélioration  de  l'état  général  et  finalement  d'une'  gué- 
rison  complète. 

2**  MM.  Nimier  et  Loison  ne  sont  pas  éloignés  de  croire  également 
que  la  ponction  pratiquée  au  voisinage  d'un  a^cès  en  forfnation  est 
susceptible  dans  certains  cas  d'enrayer  l'inflammation  et  de  prévenir 
la  suppuration.  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  ponctions  sont  constamment 
suivies  d'une  diminution  notable  du  point  de  côté  hépatique,  d'une 
chute  de  la  température,  d'une  amélioration  de  Vétai  local  et  général. 
Pratiquées  au  voisinage  d'un  abcès  déjà  formée  ces  mêmes  ponctions 
sont  encore  susceptibles  de  produire  une  diminution  appréciable  des 
phénomènes  douloureux. 

La  technique  de  la  saignée  est  tellement  simple  qu'il  est  inutile 
d'insister  sur  ce  point.  Il  importe  cependant  de  faire  remarquer  que 
le  sang  s'écoule  souvent  assez  mal  par  la  canule  laissée  en  place.  La 
grosse  aiguille  de  l'appareil  Potain  doit  élre  préférée  à  des  instru- 
ments de  dimensions  moindres.  Il  sera  souvent  nécessaire  de  pro- 
céder à  une  aspiration  énergique.  Enfin,  il  n'y  a  aucun  danger,  en 
cas  d'écoulement  sanguin  insuffisant  à  traumatiser  légèrement  la 
substance  hépatique  avec  l'extrémité  de  Taiguille.  La  quantité  de 
sang  à  soustraire  semble  devoir  varier  de  50  à  100  grammes,  soit 
de  deux  à  cinq  cuillerées  à  soupe.  L'aiguille  retirée,  la  petite  plaie 
est  obturée  arec  une  légère  couche  d'ouate  hydrophile  imbibée  de 
coUodion.  Nous  n'avons  jamais  observé  à  la  suite  de  cette  petite  opé- 
ration la  moindre  hémorragie. 

Quant  au  mode  d'action  de  la  saignée,  il  est  loin  d'être  élucidé. 
L'incertitude  où  nous  sommes  des  relations  qui  existent  entre  l'hé- 
patite aiguë  dysentérique  et  l'abcès  du  foie;  l'ignorance  où  nous  nous 
trouvons  également  du  microbe  pathogène  de  la  dysenterie  ne  nous 
permettent  guère  de  faire  à  ce  sujet  autre  chose  que  des  hypothèses. 
Que  serait-il  arrivé  en  effet  chez  nos  trois  premiers  malades  s'ils 
n'avaient  été  saignés?  L'affection  serait-elle  à  la  longue  entrée  en 
résolution?  Ou  aurait-elle  abouti  à  la  formation  d'un  abcès?  C'est  ce 
que  nous  ignorons.  Chez  les  malades  des  observations  I  et  lilnous 
avons  (ait  précéder  la  ponction  au  Potain  de  ponctions  aseptiques  à 
la  seringue  de  Straus.  Le  sang  recueilli  purement  a  été  ensemencé 
mir  les  divers  milieux  nutritifs  usités  dans  les  laboratoires.  Tous  les 
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jes  sont  demeurés  stériles.  Il  serait  illogique  de  tirer  de  là  celte 
nclusion  que  la  saignée  n*agit  pab  en  soustrayant  au  fuie  ud  cer- 
n  nombre  de  microrganismes  et  en  favori.'^ant  la  leucocylose  vis- 
iris  des  microbes  demeurés  dans  la  glande.  L'agent  pathogène  de 
dysenterie  peut  très  bien  en  effet  n'être  pas  déa-lable  à  laide  de 
s  procédés  habituels  d'investigation.  Faisuns  remarquer  toutefois 
e  l'existence  de  microbes  dans  le  foie  n'est  pas  une  preuve ali8olue 
e  rhépatite  aiguë  puisse  aboutir  à  la  formation  d'un  abcès.  Noos 
)irions  volontiers,  au  contraire,  qu'elle  constitue  une  entiié  inor- 
le  absolument  distincte. 

Une  deuxième  hypothèse  sur  le  mode  d'action  de  la  saignée  est 
'elle  agit  mécaniquement  en  quelque  sorte  en  déconge^ionnanlle 
c.  On  peut  objecter  à  cette  explication  la  petite  quantité  desang 
Lraite  par  la  ponction  (250  grammes  au  plus)  comparée  à  la  masse 
nsidcrable  de  liquide  sanguin  renfermé  dans  la  glande.  De  noa- 
Iles  recherches  sont  nécessaires  pour  élucider  ces  dillérents  points, 
est  douteux  toutefois  qu'elles  puissent  être  entreprises  uiileraenl 
ant  que  l'agent  pathogène  de  la  dysenterie  ne  soit  bien  connu. 


La  dysenterie,  en  résumé,  est  susceptible  de  créer  du  côté  du  foie 
ux  sortes  de  manifestations  bien  distinctes  :  Thépatite  aigué  el 
bcès. 

Le  diagnostic  entre  ces  deux  affections  est  possible,  quoique  dil&- 
e.  Dans  les  cas  douteux,  la  ponction  lève  tous  les  doutes.  Pre- 
ère  étape  du  traitement  chirurgical  s'il  s'agit  d'un  abcès,  delà 
ignée  du  foie,  si  Ton  a  atTaire  à  une  hépatite;  elle  est  sans  daiiger, 
ns  inconvénients  d'aucune  s'orte. 

Que  la  saignée  du  foie  agisse  en  décongestionnant  simplement  ii 
inde  hépatique,  ou  en  soustrayant  au  foie  une  certaine  quantité  de 
crorganismes  et  en  favorisant  la  leucocytose,  elle  est  suivie  dans 
i  cas  d'hépatite  ^iguê  d'une  amélioration  de  l'état  local  et  général 
rapide,  et  bientôt  d'une  guérison  si  complète,  qu'aucun  procédé 
énipeutique  ne  peut  certainement  lui  être  comparé. 
Faisons  remarquer,  en  terminant,  que  lamélioration  qui  succèdeà 
ponction  de  Thépatite  aiguë  a  son  analogie  en  pathologie  pulmo- 
ire.  C'est  un  fait  d'observation  assez  tréquente,  et  sur  leqtfd 
Netter  a  attiré  lattt'ntion,  que  la  ponction  d'une  pneumonie, 
jne  spléno-pneumonie,  d'une  congestion  pulmonaire  prises  poof 
e  pleurésie  et  l'extraction  d'une  petite  quantité  de  sang  sont 
il  vent  suivies  d'une  chute  thermique  et  d'une  amélioration  des 
fnptômes. 
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BASES  PHTSIOLOGIQUES  DE  L'ÉTUDE  PATHOGËNIQUE 
DU  DIABÈTE  ^UCRË 

Par  R.  LÉPINE 


SOURCES  DU  SUCRE  DU  SANG 

{Suile  >) 


^   PRODUCTION   DE  SUCRE  AUX   DÉPENS   DBS   MATIBRBS  PROTâlQUBS. 

Les  hydrates  de  carbone  introduits  dans  le  tube  digestif  par  Talimenta- 
tien  ne  sont  pas  la  seule  source  du  sucre  du  sang  :  Cl.  Bernard  a  depuis 
longtemps  découvert  que  le  sucre  est  en  proportion  normale  dans  le  sang 
d*uQ  cliîen  nourri  exclusivement  de  fibrine  ou  de  viande  maigre  bouillie, 
e'est-à-dire  ne  renfermant  ni  hydrates  de  carbone  ni  graisse,  et  les  travaux 
des  chimistes  nous  ont  montré  comment  peuvent  se  former  des  hydrates 
de  carbone  aux  dépens  des  matériaux  protéiques.  Je  laisse  de  côté  les  plus 
anciens  de  ces  travaux,  les  ayant  déjà  exposés  dans  ce  journal^,  et  me 
borne  aux  plus  récents  : 

l*  Formation  de  sucre  atix  dépens  dé  glyco-protéides  :  Le  prof.  F.  Mûller  \ 
alors  à  Marburg,  a  obtenu  aux  dépens  de  la  mucine  un  composé  sucré  et 
azoté,  une  amido-héxose  (glucosamine),  et  son  assistant  Seemann^  a 
relire  de  34  grammes  dovo-mucoîde  bien  purifiée  plusieurs  grammes  de 
glucosamine. 

Plus  récemment  Schniz  et  Ditthom*^  ont  obtenu  un  nouvel  amido-héxose 
{jgakctosanùne)  en  traitant  par  la  méthode  de  Mûller  la  glyco-protéide 
des  glandes  dites  albu mineuses  de  la  grenouille. 

1.  Voir  le  précédent  numéro. 

3.  Lépioe.  Revue  de  médecine,  1896,  p.  931. 

3.  F.  Mûller,  SiiiungèOerichle  der  Gesellschaft  zur  BefÔrderung  der  gesammten 
Nalurw,  zu  Marburg n  iuWïei  1896  et  juillet  1898. 

4.  Seeraaon,  Ueber  die  reducirenden  Subëlanzen  welche  sich  aus  Hûhnereiweisi 
abipallen  lofsen  (Archiv  fur  Verdaungskrankheilen,  t.  IV). 

5.  Fr.  Schulz  et  Fritz  Ditlhorn,  Galaclosamin,  ein  neuer  Amidozueker  ah 
SpaUungvprodukt  des  Glycoproleids  der  Eitoeissdrûse  des  Frosches  {Zeilschrifl  fur 
physiolog.  Chemie,  i900,  t.  XXIX,  p.  373. 
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ition  de  sucre  aux  dépens  de  la  nuclé'me  :  On  sait  qu^Hammarsteo 
Q  penlose  d'une  nucléo-protéide  du  pancréas.  En  suivant  si 
tlumenthal  *  a  trouvé  dans  le  thymus,  le  corps  thyroïde,  etc.,  des 
téides  qui  fournissent  aussi  des  pentoses;  Lœvy  et  Richter  ont  tu 
ugmenter  très  rapidement  dans  le  sang  après  l'injection  de 
ins  les  veines  3. 

tion  de  sucre  aux  dépens  de  V albumine  :  BlumenthaP,  en  Irailanl 
)  chlorhydrique,  l'albumine  de  Tœuf  bien  purifiée,  a  obtenu  uo 

carbone  dont  Tosazonc  avait  un  point  de  fusion  compris  entre 
°.  Cette  osazone  par  son  aspect  microscopique,  son  insolubilité 
chaude  et  sa  solubilité  très  faible  dans  l'alcool  à  froid,  présentait 
*es  des  osazones  des  hexoses.  Eichholz*  et  Weiss*  ont  obtenu 
de  l'albumine  de  Tœuf,  le  premier  une  osazone  dont  le  point  de 

204^,  et  le  second  une  gomme  animale  de  laquelle  il  a  retiré  on 
ose   dont  Tosazone  avait   un    point  de  fusion  compris  entre 

î  temps,  sous  la  direction  du  Prof.  F.  Millier,  le  D*"  Seemann^ 
e  V albumine  de  Tœuf  parfaitement  purifiée,  environ  8  p.  100  de 
e  identique  à  celle  qu'il  avait  retirée  de  la  substance  mucoïde 
issi  le  Prof.  Miilier  admet-il  que  c'est  à  l'état  de  combinaison 
se  trouve  le  sucre  dans  raîlbumine,  comme  dans  le  mucine. 
k  S.  Fraeakel*  d'avoir  fait  connaître  la  substance  d'où  provient 
nent  la  glucosamine;  c'est  une  substance  blanche,  cristalline, 
is  l'eau,  peu  soluble  dans  l'alcool,  insoluble  dans  l'éther.  Elle 
réaction  intense  de  Molisch  (avec  Va  naphtol  et  Tacide  sulfa- 
s  elle  ne  réduit  pas  la  liqueur  de  Fehling  et  ne  donne  pas  la 
Il  biuret  ni  celle  de  Millon.  Elle  a  un  pouvoir  rotatoire  de 
répond  à  la  formule  suivante  : 

5(C«H«0*,  AzH«)  +  2H«0; 

n  polysaccharide  azoté.  M.  Fraenkel  lui  donne  le  nom  dUalhamint. 
>stance  se  détruit  à  200^  G;  après  ébullition  en  présence  d*nn 
une  nouvelle  substance  qui  réduit  énergiquement  la  liqueur  de 
nnc  une  osazone  dont  le  point  de  fusion  est  201,  et  se  combine 
srure  de  benzoyle  pour  donner  des  cristaux,  dont  le  point  de 


ithal,  Ueber  Zucker  abspaltende  Kôrper  (Berliner  kUnitehe  Woeh.f 

•s. 

ii  Richter,  Zur  C hernie  des  Blutes,  (ïd,,  1897,  22  novembre. 

Bt  Richter,  Loc,  cit. 

thaï,  Charité  Annalen,  1898,  p.  181. 

z,  The  hydrolyse  of  Proteids  {Journal  of  Physiology,  1898,  juillet, 

163). 

éiss,   f^ber  die  Abxpallbarkeit  von  Kohlehydrat  aus  Siweiss  (Cwfr. 

nologie,  1898,  15  cet ,  t.  XII,  p.  515. 

,  Loc.  cit. 

enkel,  Ueber  die  Spaltungsprodukle  der  Eiweixses  bei  der  VerdauMf 

Ichte  der  œster,  Akad.  Malh.-Saturw.  Klatse,  1898. 
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fasioa  est  193%  et  qui  sont  probablement  des  cristaux  de  tétrabenzoyiglu- 
cosamine.  C'est  en  préparant  d*abord  une  deutéro-albumine,  par  digestion 
d'albumine  pure^  que  Frœnkei  a  obtenu  Taibamine.  Le  rendement  est  très 
faible  (seulement  1  p.  100,  en  partie  à  cause  de  la  perte  subie  par  les  purifl- 
catioDs). 

liais  un  chien  rendu  diabétique  par  Tingestion  de  phlorizine  peut  excréter 
une  quantité  pondérale  de  sucre  équivalente  à  plus  de  50  p.  100  de  la  molé- 
cule protéique  qu'il  désassimile  K  II  n'est  donc  pas  possible  que  tout  ce  sucre 
proTienne  des  hydrates  de  carbone  préexistant  dans  la  molécule  de  glyco- 
prOtéides  dont  la  glucosamine  est  le  type,  et  il  faut  admettre  qu'il  se  forme 
du  sucre  aux  dépens  d'autres  produits  de  dédoublement  de  la  molécule. 
Parmi  ces  produits  de  dédoublement,  la  leucioe,  qui  est  un  corps  gras 
(l'amide  de  Tacide  caprolque),  parait  toute  désignée.  C'est  ce  qui  semble 
résulter  des  recherches  de  H.  Cohn  chez  le  lapin*,  mais  dans  quelques 
expériences  de  Rosenstein'  et  de  von  Vamossy*  il  ne  semble  pas  que  l'in- 
gestion de  leucine  ait  été  suivie  de  glycosurie  (chez  le  chien).  Celle-ci, 
d'après  Rosenslein,  s'observerait  après  l'ingestion  de  l'extrait  alcoolique  de 
la  digestion  pancréatique  de  la  fibrine,  et,  d'après  v.  Vdmossy,  qui  a  précisé 
davantage,  ce  sont  les  mono-amides  acides  de  cet  extrait  alcoolique  qui 
produisent  la  glycosurie  *. 

\^  Formation  du  sucre  aux  dépens  de  lajécorine  et  du  protagon,  —  On  sait 
que  ces  deux  substances  sont  azotées  et  phosphorées,  ainsi  que  la  nucléine* 
et  qu'elles  donnent  du  glucose  par  rébullition  en  présence  d'un  acide. 

On  a  vu  plus  haut  qu'un  chien  rendu  diabétique  par  l'administration  de 
ia  phlorizine  peut  transformer  en  sucre  de  45  à  60  p.  100  de  Talbumine 
qu'il  désassimile.  Le  prof.  Bouchard^,  en  partant  de  la  formule  de  consti- 
titution  de  falbumine  de  Gautier,  a  calculé  que  100  grammes  d'albumine 
pourraient  donner  55  gr.,  8  de  glucose* et  qu'en  conséquence,  dans  l'urine 
de  l'animal  diabétique  à  l'inanition  ou  au  régime  strictement  carné 
00  pourrait  peut-être  trouver  3,7  de  glucose  pour  1  d'azote '.  En  fait, 

1.  Les  écarts  sont  compris  entre  40  et  60  0/0.  Ce  dernier  chiffre  est  affirmé 
par  Graham  Lusk  ((Maly's  Jahresbericht  pro  1898,  p.  77). 

2.  R.  Cohn,  Zur  Frage  der  Zuckerbildung  ans  Eiweiss  {Zeitschrift  fUr  Physiolog, 
Chemie,  18»9,  XXVIIl,  p.  211. 

3.  Rosenstein,  Ueber  den  Einfluss  der  Nahrung  auf  die  Zuckerausscheidung 
bei  der  Kohlenoxydoergiflung  (Archiv  filr  exper.  Path.,  1898,  XL,  p.  363). 

4.  Zoltàn  Y.  Vàmossy,  Beilràge  zur  Kennlniss  des  KofUenoxydiabetes  (Id.,  1898, 
XLl,  p.  273. 

5.  V.  Vàmossy  a  séparé  les  mono-amides  acides  et  les  bases  au  moyen  da 
l'acide  phospho-lungstique.  Les  bases  sont  précipitées;  les  mono^mides  acides 
restent  en  solution. 

6.  La  jécorine  existe  dans  le  foie,  dans  le  cerveau,  les  muscles,  la  rate,  les 
capsules  surrénales,  le  sang,  etc.  —  Henriquez  croit  que  dans  ce  liquide  elle  est  en 
quantité  supérieure  au  gluco«e.  —  Voir  plus  loin. 

7.  Bouchard,  Répartition  comparative  dans  tes  divers  émonctoires  de  Vazote  et 
du  carbone  de  Valbumine  élaborée  (C.  B.  de  la  Soc,  de  Biologie,  6  nov.  1897). 

8.  Ce  chiffre  est  un  maximum  théorique. 

9.  100  gr.  d'albumine  renferment,  comme  on  sait,  un  peu  plus  de  15 gr. d'azote; 
donc  1  gr.  d'azote  correspond  à  3  gr.,7  de  glucose. 
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ing  *  a  observé  dans  Turine  d^un  chien  ayant  ingéré  près  de  0  gr.,  Sdephlo- 
ne  3  gr.,  3  de  glucose  pour  i  gramme  d'azole,  et  Monts  et  Prausnili^  an 
port  encore  plus  élevé  (4,7  de  glucose  pour!  gramme  d  azote) dépassant 
[lie,  comme  on  voit,  le  chiffre  théorique  du  Prof.  Bouchard.  Ces  chiffres 
es  sont  d*aulant  plus  surprenants  que  dans  la  glycosurie  phloryzique, 
;lycolyse,  dans  les  tissus,  n'est  pas  diminuée;  en  d'autres  termes,  les 
us  possèdent,  comme  à  l'état  normal,  le  pouvoir  de  détruire  le  sacre, 
our  expliquer  cette  antinomie  on  peut  admettre  avec  Minkowski  et 
on  3  qu'en  raison  de  la  perméabilité  spéciale  au  sucre  que  parait  pos- 
;r  le  rein  de  Tanimal  phoriziné,  le  sucre  pa>se  plus  tôt  dans  rurioe  que 
3ubtauces  azotées.  On  a  aussi  supposé  que  dans  ce  cas  tout  le  sucre 
t  pas  produit  par  les  madères  protéiques,  et  qu'une  partie  profientde 
;raisse.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  hypothèse, 
uoi  qu'il  en  soit,  il  est  positif  que  la  désassimilation  de  100  grammes 
mai  ières  protéiques  peut  fournir  à  l'économie  plus  de  5o  grammes  de 
cose.  Cl.  Bernard  a  supposé  que  les  produits  de  dédoublement  de  la 
Lière  protéique  donnent  toujours  naissance,  non  à  du  sucre,  mais  à  do 
cogéne,  qui  se  dépose  dans  le  foie.  Mais  c'est  là  une  hypothèse,  et  on 
t  ajouter,  peu  vraisemblable;  car  le  glycogèue  hépatique  est  une 
Tve;  or,  si  en  Tabsence  de  réserves,  il  se  produit  un  besoin  urgent  de 
ibustible,  on  ne  comprend  pas  pourquoi  les  matières  protéiques  ne  le 
miraient  pas  immédiatement  à  l'économie,  c'est-à-dire  sous  forme  de 
re,  comme  elles  l'ont  dans  le  laboratoire.  L'hypothèse  de  Cl.  Bernard 
corde  d'ailleurs  mal  avec  le  fait  que  si  l'on  soumet  un  diabétique  à 
loition  pendant  vingt-quatre  heures  pour  réduire  (ou  supprimer)  la  gly- 
jrie,  puis  qu'on  lui  donne  un  repas  composé  exclusivement  de  viande, 
ucre  au^'mente  (ou  leparail)  aussitôt  dans  Turine.  Or  il  faut,  d'après  les 
i)iologistes,  plusieurs  heures  pour  qu'après  un  repas  de  viande  le  sacre 
;mente  sensiblement  dans  le  foie. 


Production  du  sucre  aux  dépens  des  matières  grasses. 

n  a  admis  pendant  longtemps  comme  un  axiome  que  la  graisse  acca 
lée  dans  l'économie  pouvait  être  directement  brûlée,  comme  le  glocose, 
ir  pioduire  de  l'énergie.  11  suffisait,  pensait-on  qu'elle  fût  solubilisée  ^^ 

V.  Mering.  Ueber -Diabetesmellitus  {ZeUschrifl  fur  klin,  Afcrfictn,  1888,  tXlV, 
18,  37*  expérience. 

Moritz  et  Prausnilz,  S/wd/Wi  ilber  den  Phlorizindiabetes  {ZeiUchrift  ftr  Bi»- 
r,  1890,  t.  XXVII,  p.  118,  exp.  20). 

Hédon,  Travaux  du  lahoratoire  de  physiologie  de  Montpellier,  1898,  p.  1^ 

Sur  ce  sujet,  voir  les  travaux  suivants  :  Hanrini,  Sur  la  lipase^  Comflf 
dus  de  la  Société  de  Biologie,  1896,  p.  925,  et  1891,  p.  124,  et  Ardùde»  àe 
siologie,  1898,  p.  '397;  Uanriot  et  Camus  :  Comptes  rendus  de  VAcad.  des 
nces,  1897,  t.  CXXIll,  p.  831  et  t.  CXXIV,  p.  235;  Gohnstein  et  Michaclis: 
olytisch  hunktion  des  Blutes  {Pflueger's  ArcUiv^  1896,  p.  473  cl  1897.  p.  >5; 
lard  et  Clerc  :  Sur  le  pouvoir  lipaxique  du  sérum  à  Vétat  patkoto^i^ 
nptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences,  18li9,  t.  CXXIX,  p.  181  et  Archinei  et 
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aujourd'hui  un  certain  nombre  de  physiologistes,  à  la  tète  desquels  se 
trouve  Chauveau,  soutiennent  que  la  graisse  (/ott  se  transformer  en  sucre  pour 
être  utilisée.  Il  est  impossible,  pour  le  moment,  de  trancher  le  débat;  qu'il 
nous  suflise  de  savoir  que  la  transformation  —  au  moins  partielle  de  la 
graisse  en  hydrates  de  carbone  —  est  aujourd'hui  démontrée. 

Seegen,  en  se  fondant  sur  des  dosages  du  sucre  des  veines  sus-hépa- 
tiques et  sur  des  expériences  in  vitro,  avait  depuis  longtemps  affirmé  que  les 
cellules  hépatiques  ont  le  pouvoir  de  produire  du  sucre  aux  dépens  de  la 
graisse  ^  Ses  expériences  n'ont  été  répétées  que  récemment,  par  Weiss  >  : 

Ce  chimiste,  en  suivant  la  méthode  employée  par  Seegen,  est  arrivé  aux 
mêmes  résultats;  il  a  fait  passer  de  l'air,  bulle  à  bulle,  pendant  plusieurs 
heures,  dans  un  bouillie  de  foie  à  40<»  mélangée  à  du  sang  délibriné  et  à 
une  émulsion  d'huile  d'olives  dans  la  gomme  arabique;  au  bout  de 
six  heures,  la  teneur  de  ce  mélange  en  matières  réductrices  s'était  élevée  de 
S4,3  0/0  à  43,8,  —  mais  avec  un  acide  gras  (l'acide  palmitique)  l'augmen- 
tât ion  a  été  très  faible. 

Bunge,  se  basant  sur  des  raisons  théoriques,  admet  que  si  la  provision 
de  glycogène  ne  sulflt  pas  pour  ramener  à  la  normale  le  taux  du  sucre  du 
sang  tombé  à  la  suite  d'une  grande  dépense  de  combustible,  la  graisse 
de  réserve  est  transformée  en  sucre'. 

La  production  d*h.\drates  de  carbone  aux  dépens  de  la  graisse  est 
admise  aussi  par  v.  Noorden.    , 

D'après  Chauveau,  le  processus  de  la  graisse  en  sucre  s'accomplirait  con- 
formément à  l'équation  suivante  : 

(C57Hnoo6  +  67  0«  =  8  (C«  H"  0«) 
Stéarine  Sucre 

-h  9  C0«  -f  7  H«0 

OU,  en  poids,  1  kilogr.  de  graisse  fournirait  par  oxydation  imparfaite  : 

Sucre 1  k.  610 

CO* 0       440 

H*0 0        UO 

2  k.  190 
Noas  avons  vu  plus  haut  que  chez  l'animal  soumis  à  l'ingestion  de  phlo- 

médecine  expérimenlaley  1900,  p.  1):  Hamburger  :  Lipolyiischea  Fet*meni  in 
Aêcites/lussigkeit  eines  Menschen,  Archiv  fur  Anal,  und  Physiol,  Phys.  Abth,, 
1900,  p.  5i4. 

1.  Seegen.  Utfber  Zucker  in  Blute  mil  Rucksicht  auf  Ernâhrung  {Pflâger^s  Archiv^ 
L  XXXXIX,  1886,  p.  121,  cl  Ueber  die  Fdhigkeil  der  Leber,  Zucker  aus  Felt  zu 
bilden  iid,   t.   XXXXIX,  p.  132). 

2.  J.  Weiss.  i'eber  die  Bitdung  von  Zucker  aus  Felt  in  ThierkÔrper  (Zeilschrift 
fur  phys.  Cfiemie,  1898,  t.  XXIV,   p.  542). 

3.  Bunge.  Lehrbuch  der  physiol.  Chemie,  2*  édit.  1898,  p.  208. 

4.  Voir  Chauveau.  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciem-es,  1898,  t.  CXXV, 
p.  1070  et  t.  CXXVl,  p.  702  et  1118.  Voir  aussi  Laulanié,  Renseignements  fournis 
par  lef  échanges  respiratoires  sur  la  destination  immédiates  des  hydrates  de  car^ 
bone,  (Archives  de  physiologie,  1898,  p.  799). 
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anition  (ou  au  régime  strlctemeot  carné),  le  rapport  daos 
e  à  Tazote  peul  dépasser  ce  rapport  théorique;  en  d'autres 
niinal  excrète  une  quantité  de  sucre  paradoxale^  eu  égard  a 
bumine  desassiniiiée;  d*où  Tidée  qu'une  partie  de  cet  excès 
ait  avoir  une  autre  source  que  les  matières  protéiques.  Or, 
animal  étant  privé  d'hydrates  de  carbone,  et  par  une  inani- 
lent  prolon;,'ée  ayant  épuisé  (ou  à  peu  près)  sa  réserve  de 
ne  peut  penser  qu'à  la  graisse.  Telle  est  la  manière  de  voir 
*,  élève  de  Chauveau,  a  soutenue,  mais  Muneo  Kumagawa 
yashi,  dans  leurs  expériences  sur  des  chiens  pblorizinés, 
rvc  d'excrétion  paradoxale  du  sucre.  11  est  vrai  que  leurs 
nent  où  ils  ont  ingéré  de  la  phlorizine,  étaient  bien  maigres; 
lès  lors  qu'il  n'aient  pu  faire  du  sucre  aux  dépens  de 
-ci  était  presque  absente. 

part  on  conçoit  que  des  expériences  sur  des  animaux  gras 
rès  probantes,  car  de  tels  animaux  ont  une  réserve  de  gljco- 
pas  négligeable.  On  voit  que  dans  l'un  et  l'autre  cas,  c'est- 
animaux  maigres  et  avec  des  animaux  gras  phlorizinés,  od 
Irancher  la  question  de  l'origine  du  sucre, 
ces  sont  d'ailleurs  passibles  d'une  objection  que  j'ai  préoé- 
[uée,  et  que  je  rappelle  très  brièvement  :  la  phlorizine  reud 
ièrement  perméable  au  sucre  ;  il  est  donc  possible,  et  même 
i  animal  phlorizine  excrète  plus  rapidement  le  sucre  que 
l'est  pas  possible  d'arfîrmer  que  le  sucre  et  l'urée  de  TuriM 
ion  contemporaine,  toute  conclusion  sur  la  source  du  sacre 
le. 

bétiques  graves  sont  de  bien  meilleurs  sujets  d'étude  au 
qui  nous  occupe  :  Si  en  effet,  chez  eux,  ainsi  que  Tout 
ipf  ',  Rosenqvist  ♦  et  Luthje  *,  a  savoir  que  la  quantité  d« 
n'est  explicable  ni  par  l'alimentation  ni  par  la  désassimiU- 
res  protéiques  des  tissus,  la  seule  source  possible  de  sucre 
s  alors  la  graisse.  Seulement,  il  faut  que  le  bilan  de  la 
ut  d'une  manière  rigoureuse,  et  il  importe  pour  qu'il  puisse 
:omme  probant,  qu'il  soit  établi  avec  la  plus  grande  rigueur, 
n  soit,  la  possibilité  de  la  transrormation  de  la  graisse 
e  carbone   est   absolument   certaine;   Regnault  et  Reiset, 

Excrétion  azotée  dans  le  diabète  de  la  phlorizine  {Complet  rendvt 

Biologie,  4896). 

laj^awa  et  Renlaro  Hayashi.  Zur  Frage  der  Zuckerbildung  «it» 

per  (Arckiv  fQr  Physiologie,  1898,   p.  431). 

>er  Eitoeissumsatz  und  Zuckerauss^heidung  beim  Diabètes  melli- 

tische  Wochenschrift,  1899,  n*  9,  p.  185). 

Zur  Frage  der  Zuckerbildung  au»  Fett  bei  schweren  FâlUn  roM 
r  {Berliner  kl.  Woch.,  1899,  n»24,  p.  612). 
e.  Stoffwechselverxuch  an  einen  Diabetiker,  mit  specieller  ^^f"*"*' 
rage  der  Zuckerbildung  aus  Eiweiss  und  Fett  {Zeilschrift  fur  kL 

XXXIX,  p.  405). 
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R.  Dubois  *,  Bouchard  *,  Bouchard  et  Desgrez  '  ayant  prouvé  que  la 
graisse  peut  faire  du  glycogène.  Oq  trouvera  dans  notre  prochaine  Revue 
des  détails  sur  ce  sujet. 

Je  me  borne  à  marquer  ici  la  place  de  cette  source  de  sucre,  et  traiterai 
plus  loin  cette  importante  question. 

PRODUCTION  DB  SUCRE  AUX  DÉPENS  DU  GLTCOGÈNE 

NATURE  DU  SUCRE  DU  SANG 

LE  SANG  RENFERME  DU  GLUCOSE 

Plusieurs  chimistes,  en  traitant  par  la  phényihydrazine  une  liqueur 
sucrée  retirée  du  sang,  ont  obtenu  des  cristaux  ayant  pour  point  de  fusion 
204*  G,  et  présentant  les  autres  caractères  du  glucosazone.  Ces  recherches 
ont  été  faites  par  Pickardt  *,  et  plus  récemment  par  Miura  ^.  Le  premier  de 
ces  auteurs  a  traité  de  grandes  quantités  de  sang  de  bœuf  ou  de  chien  par 
la  piéthode  d*Abeles;  le  second  a  précipité  les  matières  albuminoïdes  du 
bœuf  par  Talcool. 

Mais  la  présence  de  cristaux  de  glucosazone  ne  donne  pas  la  preuve  que 
le  glucose  du  sang  soit  identique  avec  le  glucose  des  chimistes  :  Cl.  Bernard 
avait  fait  la  remarque  que  le  sucre  du  sang  parait  se  détruire  plus  facile*- 
ment  que  le  glucose  ordinaire,  et  quelques  observations  récentes  pour- 
raient faire  supposer  qu*il  s*agirait  d'un  sucre  particulier. 

Le  pro''esseur  Hédon  a  vu  qu*une  solution  sucrée  retirée  d*une  grande 
quantité  de  sérum  de  sang  de  cheval  donnait  au  saccharimètre  23,3  et  au 
titrage,  41,6  ',  ce  qu'on  peut  expliquer,  dit- il  en  admettant  ou  bien  que  ce 
socre  est  un  sucre  particulier,  différant  du  glucose,  ou  bien  qu'il  représente 
un  mélange  de  plusieurs  sucres  à  propriétés  optiques  inverses.  Ainsi  que 
Pickard  et  Miura,  il  a  d'ailleurs  obtenu  avec  la  phényihydrazine  un  osazone 
ayant  le  même  point  de  fusion  que  le  glucosazone  ''. 

A  roc*:asion  de  la  communication  précédente,  Hanriot  *  a  fait  part  à  la 
Société  de  Biologie  de  ses  recherches  sur  le  même  sujet  : 

Il  a  reçu  30  litres  de  sang  de  trois  chevaux  dans  du  sulfate  de  soude,  et 
a  porté  le  mélange  à  rébullition.  Le  magma  étendu  d'eau,  fut  passé  au 

1.  R.  Dubois,  Physiologie  de  la  marmotte  {Annales  de  r  Université  de  Lyon,  Paris, 
Masson,  1896). 

2.  Bouchard.  Comptas  rendus  de  VAcad,  des  sciences,  1898,  3  octobre. 

3.  Bouchard  et  Desgrez.  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sciences,  1900,  26  mars, 
et  Journal  de  physiologie,  1 900,  p.  237. 

A.  Max  Pickardt,  Der  Nachtveis  von  Traubenzucker  im  Blut  (Zeitschrift  fur 
physiot,  Chemie,  1802,  t.  XV.  I,  p.  217). 

5.  K.  Miura,  Kommt  im  Blut  Traubenzucker  vor?  (Zeitsch,  fur  Biologie,  1895, 
i.  XXXIl,  p.  279). 

6.  Hédon.  loc,  cit.,  p.  511.  Au  contraire  un  foie  fournit  une  solution  sucrée 
dont  le  dosage  ddnne  au  polarimètre  et  au  titrage  des  chiffres  assez  concor- 
dants [id.,  p.  512). 

1.  Hédon,  toc.  cit.,  p.  51!. 

8.  Hanriot,  C.  B.  de  la  Soc.  de  BioL,  189S,  p.  543. 
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filtre-presse;  puis  le  liquide  (50  litres)  concentré  dans  le  vide;  le  résida 
repris  par  de  Talcool,  précipité  par  l'éther  et  purifié  par  dissolutions  répé- 
tées dans  de  Talcool  mélhy tique,  et  précipitations  par  Féther.  Oa  arrin 
ainsi  à  une  masse  sirupeuse,  exempte  d'azote,  ne  donnant  que  fort  pea  de 
cendi-es  et  dont  Fosazone  pur  fut  identilié  avec  celui  du  glucose.  Mais  te 
pouvoir  rotatoire,  dextrogyre,  était  plus  faible  que  celui  du  glucose  et  le  pou- 
voir réducteur  donnait  un  chiffre  supérieur  a  celui  de  la  matière  mi^  n 
œuvre.  Il  était  évident  que  le  produit  renfermait  une  impureté  à  pouvoir 
réducteur  plus  élevé  que  le  glucose. 

Par  de  nouvelles  précipitations  Hanriot  est  arrivé  à  obtenir  6  grammes 
d'un  composé  donnant  à  l'analyse,  au  saccharimètre  et  au  titrage  par  rédac- 
tion, des  chiffres  s'accordant  avec  le  glucose.  De  plus,  ce  sucre  put  être 
converti  en  parachloralose  fusible  à  227»,  ce  qui  caractérise  le  glucose. 

L'existence  de  glucose  dans  le  sang  ne  peut  donc  être  mise  en  doute; 
malheureusement  la  méthode  qu'a  dû  employer  Ilanriot  <  pour  caractériser 
avec  certitude  le  glucose  ne  permet  pas  d'en  déterminer  la  quantité  par 
kilogr.  de  sang,  attendu  que  la  purification  entraîne  des  pertes  énormes. 

LE  SANG   RENFERME   DES   PRINCIPES  SUCRÉS   AUTRES  QUE  LE  6L0C0SB 

Hanriot  conclut  de  ses  laborieuses  recherches  qu'indépendamment  du 
gluco-^e,  il  existe  dans  le  sang  des  substances  réductrices,  ce  qni  confirme 
ce  qu'avait  dit  Otto,  il  y  a  plusieurs  années  :  Otto  faisait  tomber  le  sang 
dans  lalcool.  H  lavait  le  coagulum  à  l'eau  bouillante;  leau  de  lavage  était 
réunie  à  V alcool^  et  le  mélanine  évaporé  pour  la  plus  grande  partie.  Il  te 
partageait  alors  en  deux  portions  :  dans  l'une,  il  dosait  le  sucre  par  la 
méthode  de  Knapp;  l'autre  étiit  additionnée  de  levure  et  il  y  dosait  les 
matières  réductrices  après  fermentation.  Voici  ses  résultats  : 

8VCRC  MATIÈRES  HÉDUCTIUCM^ 

min.  max.  min.  mâx. 

rK.,io.K;.r.< Artère  fémorale.    1,1  1,47  0,«6  0,58 

^^^^'^^*'*'°| Veine  fémorale.    i,0  1,29  0,18  0J2 

p.      ,  ,     .    (Artère carotide.    0,88  1,07  0,17  0.31 

^"®^*®**P*°  JVeinejugulaire.    0,80  0,95  0,26  0,36 

On  voit  que,  d'après  Otto  *,  la  proportion  des  matières  réductrices  qnl  ne 
sont  pas  du  sucre  est  loin  d'être  négligeable,  puisque,  dans  le  sang  feioeoi, 
elle  pourrait  dépasser  la  moitié  de  la  quantité  de  sucre.  On  remarquera 
qu'elle  est  notablement  plus  élevée  chez  le  chien  que  chez  le  lapin,  et,  oc 
qui  est  plus  important,  quelle  est  plus  forte  dans  le  sang  veineux.  Voici, 
en  effet,  la  moyenne  des  matières  réductrices  : 

^.      ,      ,  .       (  sang  artériel 0,37 

ChezlechienJ    _J   ^^.^^^^ ^^ 

Différence 0,08 

1.  Hanriot,  loc,  cil.,  p.  544. 

2.  OUo,  Ue/ter  den  Gehalt  des  Blutes  an  Zucker  und  redueirendes  SuMani 
unter  verschiedenen  Umsldnden  {Pftùeger's  Archiv,  1885,  t.  XXXV,  p.  467.) 
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«.       ,    ,     .     {  sang  artériel 0,29 

Chezlelap.n|    _,\,-,^^^^ 8:31 

Différence 0,02 


A  vrai  dire  je  trouve  ces  chiffres  trop  forts,  et  on  comprend  parfaitement 
qu'il  en  soit  ainsi;  car  il  est  bien  diffîcile  que  la  fermentation  so\t  tout  à  fait 
complète.  En  conséquence,  Olto  me  parait  doser  comme  matières  réduc- 
trices une  partie  de  sucre  (qu'il  a  déjà  dosé  comme  sucre).  A  Tappui  de  mon 
interprétation  je  ferai  remarjuer  le  chiffre  colossal  de  matières  réductrices 
totale^ (sucre  compris)  qu'il  trouve  dans  le  sang  normal  :  i,47  +  0,58  =  2,05 
pour  le  sang  artériel,  et  1,29  -l-  0,72  =  2,01  pour  le  sang  veineux.  Ce  sont 
là  des  chiffres  qu'on  n'obtient  jamais  pour  le  sang  normal  quand  on  dose 
le  sucre  par  d'autres  méthodes.  Il  est  donc  infiniment  vraisemblable  que 
0,58  pour  le  sang  artériel,  et  0,72  pour  le  sang  veineux  sont  des  chiffres 
beaucoup  trop  forts  et  je  n'hésite  pas  à  les  réduire  au  moins  de  moitié. 

D'après  Otto  le  sang  de  la  veine  porte  serait  particulièrement  pauvre  en 
substances  réductrices  11  s'agit  sans  doute  de  l'état  de  jeûne  —  ou  tout  au 
moins  d'alimentation  d'où  les  féculents  sont  exclus. 

Parmi  ces  substances  réductrices,  qui  ne  sont  pas  du  sucre ,  Jacobsen  en 
a  signalé  une  soluble  dans  l'éther,  et  qui,  par  ses  réactions,  semble 
identique  à  la  jécorine  *.  De  nouvelles  recherches  lui  ont  montré  que 
traitée  par  l'acide  sulfurique,  elle  donne  du  glucose  *,  ce  qui  confirme 
l'idée  qu'il  s'agit  bien  de  la  jécorine. 

Henriquez^,  en  traitant  du  sang  artériel  de  chiens  et  de  lapins  par  la 
méthode  employée  par  Drechsel  pour  l'extraction  de  la  jécorine  du  foie, 
et  qui  est  fondée,  comme  ou  sait,  sur  la  solubilité  de  la  jécorine  dans 
l'éther,  tandis  que  le  sucre  serait  insoluble  dans  ce  véhicule,  a  cru  pouvoir 
aftirmer  que  cette  substance  (réductrice,  comme  on  sait,  et  qui,  par  dédou- 
blement, donne  du  glucose),  est  dans  le  sang  plus  abondante  que  le  glucose 
libre  *.  Mais,  les  recherches  de  vérification  faites  par  Hédon  ',  puis  par 
Martz  et  moi  (trav.  in'^dit),  et  enfin  par  Kotish  et  Stejsk^il  •,  ne  sont  pas 
favorables  à  l'opinion  de  Henriquez.  En  effet  l'éther  dissout  non  seule- 
ment la  jécorine,  mais  encore  des  quafitités  très  sensibles  de  sucre,  de 
sorte  que,  pour  le  moment,  il  semble  impossible  de  fixer  d'une  manière 
exacte  la  proportion  de  jécorine  contenue  dans  le  sang. 

On  a  supposé  que  le  glucose  pouvait  être  combiné  dans  le  sang  avec 

1.  Centralblatt  f&r  Physiologie,  1^92,  p.  468.  Freund  (/rf.,  p.  345),  a  aussi  indiqué 
dans  le  sani?  l'existence  d'une  notable  proportion  de  Komme  animale  (de  0,15  à 
0,17  pour  1000  dans  le  sang  humain).  Mais  cette  substance  n*est  pas  réductrice 
et  ne  peut  en  imposer  pour  du  sucre. 

2.  Jacobsen,  Skandinav.  Arch.  f.  I*hys.,  1895,  t.  VI,  p.  262. 

3.  Benriqtiez,  Hoppe's  Zeitschri/t.  1897.  t.  XXIlf,  p.  244. 

4.  Voir  aussi  le  fort  intéressant  mémoire  de  son  élève  Bing  :  Vnterauchungen 
'Qher  die  reducirenden  Subslanzen  im  Blute  (Skandin,  Archiv  fur  Physiologie^ 
1899,  t.  IX,  p.  336). 

5.  Hédon,  Communie,  orale» 

0.  Rolish  et  Stejslcal,  Wiener  klinische  Wochenschrifl.  1898,  n*  6. 
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quelque  matière  albuminoîde.  Schenk  *  notamment  a  soutenu  celte  manière 
de  voir.  Mais  elle  ne  parait  pas  confirmée  par  les  expériences  d'Arlhos'. 

On  rencontre  encore  dans  le  sang  une  substance  gljcogène'  possédant 
quelques-unes  des  propriétés  du  glucose  et  qui  certainement,  jusqu'à  ce 
jour,  a  dû  être,  le  plus  souvent,  en  raison  des  méthodes  de  dosage  do 
sucre  du  sang,  comptée  comme  sucre.  Il  existe  aussi,  au  moins  en  petites 
quantités,  d*autres  sucres  dans  le  sang.  Je  ne  fais  pas  allusion  ici  aox  pei- 
toses  *j  qui,  soit  qu'ils  proviennent  des  pentoses  ingérés,  soit  des  Dodéo- 
protéides  (voir  plus  haut),  ne  peuvent  se  trouver  dans  le  sang  qu'en  pro- 
portion infime  et,  à  coup  sûr,  non  décelable,  mais  à  Texistence  d'antres 
hexoses  que  le  glucose,  qui  s'y  rencontrent,  par  suite  d'une  élaboration 
incomplète  par  les  organes  de  la  digestion  ou  par  le  foie,  des  hydrates  de 
carbone  de  l'alimentation. 

Couvreur  (de  Lyon)  a  fait  la  remarque  qa*une  solution  sucrée,  obtenue 
en  traitant  le  sang  carotidien  du  lapin  par  la  méthode  de  Cl.  Bernard, 
devient  plus  réductrice  si  on  la  fait  bouillir  avec  un  acide.  Ainsi  dans  trais 
expériences,  il  a  obtenu  les  chiffres  suivants  : 

1  II  m 

Avant  rébuUilion  avec  un  acide 2,5  i  ,25  5 

Après 3,6  1,50  6 

Ce  qui  fait  un  accroissement  d'environ  un  sixième  »,  Couvreur  en  con- 
clut l'existence  dans  le  sang  d'une  certaine  quantité  de  maltose. 

Ilariz  et  moi  nous  avons  répété  cette  expérience  avec  le  sang  artériel 
d'un  chien  sain,  et  il  nous  a  paru  aussi  qu'en  faisant  bouillir  la  solation 

1.  F.  Schenk  :  Veber  das  Verhalten  der  Traubenzuckers  zu  der  Eiweiukôrpern 
der  Bluter  (Pflueger's  Archiv,  1890,  l.  XLVl,  p.  607). 

2.  Arlhus  :  Èlal  du  sucre  dans  le  sang  {Zeitschrifl  fur  Biologie,,  4891,  t.  XIXI\'» 
p.  438).  Ces  expériences  ont  été  faites  en  dialysant  au  voisinage  de  0*  da  sinf 
dèdbriné,  en  présence  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  7  poar  1006 
Arlhus  a  cherché  ainsi  à  se  placer  dans  les  conditions  les  plus  favorables  poor 
éviter  toute  cause  d'erreur.  En  effet,  le  sang  a  été  aussi  peu  modifié  que  pos- 
sible pendant  la  dialyse,  étant  donnée  la  naiure  du  liquide  extérieur.  En  oalrc. 
à  0^  on  devait  pouvoir  éviter  une  destruction  spontanée  d'une  combinaison 
glycosique.  Néanmoins  Arlhus  reconnaît  lui-même  que  ses  expériences  ne  sont 
pas  tout  à  fait  concluantes,  car  on  peut  supposer  dans  le  sang  des  combinai- 
sons albumino-glycosiques  qui  ne  seraient  stables  qu'en  présence  d'un  excès  de 
sucre  libre.  Arlhus  pense  qu'on  trancherait  celte  question  en  comparant  dans 
des  conditions  identiques  la  rapidité  de  la  dialyse  du  sucre  :  i^'d'un  sang  donné 
contenant  une  quantité  connue  de  sucre;  2*  d'une  solution  aqueuse  de  sncie 
eonlenanl  la  même  proportion  de  sucre  que  le  sang.  Ces  expériences  n'ont  ptf 
été  réalisées. 

3.  11  esl  regrettable  que  Cl.  Bernard  ait  imposé  le  nom  de  glycogène  à  lotf 
seule  des  substances  glycogènes.  Voilà  pourquoi  le  nom  de  toamyline  devrait 
être  employé  pour  désigner  le  glycogène  de  Cl.  Bernard 

4.  On  sait  que  Saikowski  et  laslrowilz  ont  décelé  un  penlose  dans  rurioe  de 
morphinomanes. 

5.  Couvreur.  Sur  le  sucre  du  sang  (Soc.  linnéenne  de  Lyon)^  189S«  Le  pouvoir 
réducteur  du  glucose  étant  5,  celui  du  maltose  est  7. 
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sucrée  obtenue  par  la  méthode  de  Cl.  Bernard,  celle-ci  acquiert  un  pouvoir 
réducteur  plus  élevé;  mais  nous  n*avons  pas  trouvé  une  augmentation  aussi 
forte  que  Couvreur*.  Quant  à  son  inierprélalion,  c'est-à-dire  quant  à 
Texlstence  de  maltose  dans  le  sang  du  lapin,  animal  se  nourrissant  de  sub- 
stances amylacées,  elle  est  en  elTet  probable,  mais  elle  n'est  pas  certaine, 
car  d*autres  substances,  bouillies  avec  un  acide,  pourraient  augmenter  le 
pouvoir  réducteur  de  la  solution. 

En  résumé,  le  sang  renferme,  outre  du  glucose,  biend*aatres  substances 
réductrices,  ce  qui  complique  singulièrement  la  détermination  de  la  pro- 
portioQ  exacte  du  sucre  qu'il  contient. 

1.  Chez  un  chien  rendu  diabétique  par  rablation  du  pancréas,  la  difTérence 
était  moins  prononcée  encore  qu'avec  le  sang  normal.  On  aurait  pu  s'attendre 
à  un  résultat  Inverse;  car  Le  Nobel  {Ein  Fall  von  Fetfsluhlgang.  —  Deulschet 
Archiv  fur  klin,  Medicirij  18S8,  t.  XLIII,  p.  285)  et  von  Ackeren  {Ueber  Zucker 
au**cAeidung  durch  den  llarn  bei  Pankreas**rkrankung  {Berliner  kl.  Woch.,  1889, 
n*  14,  p.  293  ont  observé  chacun  de  la  maltosurle  chez  un  malade  atteint  de 
dial>ète  pancréatique. 


Rev.  d^  uêd.,  tomb  XX.  —  1900.  46 
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Une  élégante  brochure  de  60  pages,  qui  renferme,  avec  le  portait  des 
directeurs  successifs  de  Ja  cliuique  médicale  de  Leipzig,  rhistoire  de  ses 
travaux  et  de  son  organisation  matérielle.  I-es  plans,  qui  en  indiquent  TéUl 
actuel,  montrent  que  celui  qui  la  dirige  depuis  douze  ans,  le  professeur 
Curschmann,  a  réussi,  en  perfectionnant  l'œuvre  de  ses  devanciers,  à  créer 
une  organisation  absolument  remarquable,  certainement  Tune  des  plus 
commodes,  sinon  des  plus  grandes  de  l'Europe. 


La  Goutte  et  lk  Rhcmatisuk,  par  Armand  Delpench,  médecin  de  Ili6- 
îital  Cochin.  Paris;  Carré  et  Naud,  1900. 

M.  Delpeuch  fait  très  justement  remarquer  dans  sa  préface  les  services 
[]ue  pourrait  rendre  à  la  connaissance  des  maladies  Tétude  des  doclrioes 
ît  des  opinions  qui  ont  régfié  sur  elles  dans  le  cours  des  âges.  De  même 
[ue  Ton  connaît  mal  les  gens  dont  on  ignore  le  passé,  la  parenté,  les 
ittaches,  de  même  les  maladies  ont  dans  leur  histoire  chronologique 
les  périodes  et  des  événements  qu'il  est  utile  de  rappeler. 

La  gouite  était  bien,  par  l'ancienneté  de  son  existence,  parla  netteté  de 
ion  aspect  clinique,  par  les  circonstances  de  son  étiologie,  Tune  des  affec- 
ions  qui  appelaient  le  plus  cette  curieuse  recherche  rétrospective. 

M.  Delpeuch  s'est  livré  à  cette  recherche  avec  une  rare  persévérance  ei 
les  qualités  tout  aussi  précieuses  de  médecin  et  de  lettré. 

Son  ouvrage,  qui  comprend  près  de  700  pages  in-8«,  a  été  écrit  tout 
ntier  les  textes  originaux  sous  les  \eux,  et  ce  n>st  pas  en  vérité  un  éIo<ie 
»anal  que  Ton  puisse  laire,  que  cette  attention  scrupuleuse  à  respecter 
fis  moindres  détails  de  la  pensée  des  écrivains  antiques.  L'histoire  de  1a 
[lédecine  est  trop  mal  connue  de  nos  jours  pour  que  notre  htlêratare 
rofessionnelle  nous  ofîre  beaucoup  de  semblables  exemples. 

Le  livre  est  divisé  en  vingt  et  un  chapitres,  dans  lesquels  Tauteor  étodie 
iiccessivement  :  les  commencements  de  la  podagre,  les  vicissiuides  par 
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lesquelles  ont  passé  le  mot  et  la  notion  nosologique  dans  la  pensée  des 
philosophes  et  des  Asclépiades,  d'Hlppocrate  et  de  son  école^  avant  de 
donner  lien,  à  Alexandrie,  puis  à  Home,  aux  controverses  qui  ne  se  sont 
apaisées  que  dans  le  siècle  où  nous  sommes. 

C'est  Thiâtotre  de  ces  controv^Tses  que  l'on  trouvera  dans  le  livre  de 
M.  Del peuch,  éclairée  par  des  citations  abondantes  et  illustrée  de  planches 
curieuses. 

MaisTintérôt  de  celle  partie  doctrinale  est  peut-être  dépassé  par  celui, 
des  pages  où  l'auteur  montre  que  notre  rhumatisme  articulaire  aigu  a 
existé  de  tous  temps,  et  que,  sous  les  noms  darthritis  ou  de  morbm  avticu- 
larius^  il  avait  été  individualisé  par  les  Grecs  contemporains  d  Uippocrate, 
puis  décrit  par  nombre  d'auteurs  latins. 

On  remarquera  de  plus  les  rapports  curieux  et  suggestifs  entre  l'humo- 
risme  ancien,  de  Galien  surtout,  et  la  doctrine  actuelle  du  ralentissement 
de  la  nutrition,  que  nous  devons  à  M.  Bouchard. 

EnÛn,  au  point  de  vue  thérapeutique,  on  trouvera  d'utiles  renseigne- 
ments sur  remploi  du  colchique  d'automne,  depuis  qu'il  fut  pour  la 
première  fois  préconisé  à  Byzance,  par  Jacques  Psychriste,  vers  le  milieu 
du  v«  siècle. 

M.  Delpeuch,  qui  sait  nous  faire  aimer  l'antique,  a  gardé  de  la  Tréquen- 

talion  de  ces  maîtres  une  aptitude  particulière  à  l'art  de  bien  écrire;  on 

goûtera  l'élégance  classique  de  son  style. 

J.   L. 


Die  Fkttsccht  {UobésUé),  par  le  professeur  v.  Noorden,  de  Francfort. 
A.  Hôider,  Vieone,  1900. 

L'obésité  est  traitée  dans  la  collection  du  professeur  Nothnagel  {Specielle 
Pittholoyie  und  Thérapie)  par  le  professeur  y.  Noorden,  que  ses  travaux 
antérieurs  désignaient  pour  cette  tâche. 

Il  en  donne,  en  près  de  160  pages,  une  monographie  extrêmement  com« 
plète,  riche  en  renseignements  scientiiiques. 

Les  40  premières  pages  du  livre  sont  consacrées  à  la  théorie  physiolo- 
gique (circulation  des  graisses,  troubles  des  échanges  nutritifs  retentissant 
sur  la  fonction  adipogénique,  etc.),  et  à  Tétiologie  proprement  dite  de  Tafifec- 
tion. 

La  symptomatologie  occupe  le  quart  suivant  du  livre,  et  le  traitement 
la  dernière  moitié. 

Bonne  bibliographie  comprenant  134  indications. 


Sémiologie  rt  THéRAPEirriQu?.  oes  maladies  dr  l' estomac,  par  le  D*"  H. 
Freakel,  professeur  agraire  à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse.  Paris, 
J.-B.  Baillière,  1900,  avec  préface  par  le  professeur  J.  Teissier. 

Le  ly  Prenkel  publie  une  étude  détaillée  et  pleine  de  renseignements 
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uliles  sur  la  symptomatologie  et  le  traitement  des  maladies  de  l'estomac. 
Les  signes  physiques,  et  plus  encore  les  symptômes  accusés  par  le  malade, 
sont  critiqués  d'une  manière  instructive  pour  le  lecteur.  L'auteur  a  prolilé 
de  la  littérature  étrangère,  dout  on  trouve  dans  son  livre  le  reflet,  et  un 
assez  grand  nombre  d'indications  bibliographiques. 


Traité  clinique  de  la  digestion  et  du  régime  alimentaire,  par  le  D**  Sigand^ 
de  Lyon.  0.  Doin.  Paris,  1900. 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  d'un  livre  du  même  auteur,  intitulé:  Traite 
des  il  ouih  s  fonctionnels  mècaniqmsde  V  appareil  digestif*.  Le  présent  volume 
est  en  quelque  sorte  le  développement  des  idées  que  le  premier  laissait 
entrevoir. 

On  ne  pourra  certes  pas  accuser  le  D*"  Sigaud  d'être  banal  dans  ses 
théories  ou  ses  conclusions,  et  ceux  qui  pensent  qu'en  dehors  des  idées 
reçues  il  y  a  souvent  en  science  d'heureuses  moissons  à  faire,  liront  avec 
grand  intérêt  cet  ouvrage.  M.  Sigaud,  qui  a  consacré  plusieurs  années  à 
l'élude  des  données  de  l'exploration  externe  du  tube  digestif,  a  édiOcsur 
ces  renseignements  tout  un  système  de  physiologie  pathologique,  que  nous 
regrettons  de  ne  pouvoir,  faute  de  place,  que  signaler  ici,  car  il  a  le  mérite 
de  mettre  en  lumière  des  faits  incontestables,  et  souvent  négligés. 

Ce  que  l'on  doit  surtout  en  retenir,  c'est  le  rôle  considérable  que  l'auteur 
lait  jouer  à  létal  du  système  musculaire  (atonie,  spasme,  etc.)  dans  les 
phénomènes  de  la  digestion.  Pour  les  détails,  on  ne  peut  que  renvoyer  à 
l'ouvrage  lui-même,  dont  la  lecture  est  facile  et  même  attrayante. 


Cirrhose  atrophique  du  foie,  d'origine  toxi-alimentaire.  Leçons  cliniques 
du  Professeur  Grasset,  recueillies  et  publiées  par  le  D^  Gibert  Mont- 
pellier. Delord-Boehm  et  Martial,  1900. 

Le  professeur  Grasset  publie  dans  un  très  intéressant  fascicule  de 
55  pages  une  série  de  cliniques  dont  les  lecteurs  du  Nouveau  MontpeUier 
llllédical  avaient  eu  la  primeur. 

A  propos  d'un  cas  de  cirrhose  atropbique  du  foie,  avec  grosse  rate  et 
ascite,  sans  alcoolisme,  il  reprend  l'étude  si  complète  de  l'éliologie  des 
cirrhoses,  s'attacbant  surtout  à  délimiter  la  part  des  intoxications  alimeo- 
taires.  On  trouvera  dans  ces  leçons  d'utiles  compléments  a^i  notions 
acquises  dans  ces  dernières  années. 


Leçons  si:r  les  maladies  du  sang  (Clinique  de  rhApilal  Saint-Antoine)  par 
le  Prof.  G.  Hayem,  recueillies  par  MM.  £.  Parmentier  et  R.  Bensaude. 
Paris,  Masson  et  Cie.  1900. 

Son  installation  dans  la  clinique  nouvelle  de  l'hôpital  Saint-Antoine  a 
permis  à  M.  Hayem  de  donner  plus  d'éclat  à  son  enseignement  II  publie 

1.  Voir  Hevue  de  médecine,  1894,  p.  833. 
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aojourd'hui  quelques-unes  des  leçons  qu*il  y  a  faites  depuis  sept  ans,  et  le 
folume  presque  uniquement  consacré  à  Thématologie,  est  une  suite  instruc- 
tive et  heureuse  au  livre  classique  Du  sang.  On  y  trouve  réunis,  du  reste, 
la  plupart  des  travaux  rérents  de  M.  Uayem  et  de  ses  élèves  dans  leur 
champ  préféré  d'investigation. 

Faute  de  pouvoir  analy>er,  comme  elles  le  mériteraient,  les  différentes 
leçons  de  Touvrage,  on  risque  de  n'en  donner  qu'une  idée  très  imparfaite. 
11  convient  cependant  de  signaler  spécialement  une  série  de  cliniques  sur 
la  chlorose  —  une  autre  sur  les  anémies  pernicieuses  progressives,  «ne 
autre  sur  les  purpuras,  une  leçon  enfin  sur  un  cas  de  méthénioglobinémie. 

Les  travaux  antérieurs  du  professeur  Hayem  sont  trop  connus  pour  qu'il 
soit  utile  d'insister  sur  les  qualités  de  ce  volume,  qui  n  est  point  inférieur 
aux  précédents. 


FeSTSCHRIPT  in  HONOR  OF   AbRABAM    JaCOBY,  TO   COMIIEXORATE    THE    SEVENTIETH 

A.^xivERSARY  OF  BIS  BiRTH  ;  May  slxth  1900,  New- York. 

Qu'on  ne  s'étonne  pas  de  ce  titre  en  langue  anglaise,  commençant  par  un 
mot  allemand.  Les  amis  de  l'éminent  professeur  Jacoby,  en  lui  offrant  ce 
volume  jubilaire,  n'ont  trouvé  aucun  titre  qui  rendit  mieux  leur  pensée 
que  le  mot  allemand  Feslschrift  (livre  de  fête). 

Cet  ouvrage,  gros  de  près  de  500  pages,  renferme  55  mémoires  de  pédia- 
trie écrits  presque  tous  en  langue  anglaise.  Nous  allons  signaler  ceux  qui 
nous  paraissent  offrir  le  plus  d'intérêt  médical  : 
Notes  statistiques  sur  la  chorée,  par  Allen  Starr  ; 
Sur  la  vaccine  géuéralisée,  par  Henoch  (de  Dresde)  ; 
Forme  contagieuse  de  la  fièvre  pneumonique  chez  les  enfants,  par  Her- 
fnann  Weber  (de  Londres)  ; 

Contribution  à  la  connaissance  de  la  leucémie  médullaire  (myélogène) 
€hez  Tenfant,  par  A.  Baginsky; 

Sur  l'emploi  de  l'asaprol  dans  le  traitement  de  la  coque  uche,  par  le  Pro- 
fesseur Moncorvo  (de  Hio  de  Janeiro); 
Observation  d'endocardite  aiguë  primitive,  par  Henri  Hun  (d'Albanyj; 
Achylia  gastrica  simulant  Thyperchlorhydrie,  par  Max  Einhom  (de  New- 
ïork); 
Diagnostic  de  l'endocardite  maligne,  par  Henri  Elsner. 
L'auteur  distingue  plusieurs  types  :  i°  le  type  avec  accès  intermittents 
(pyf'*mique);  2*»  le  type  foudroyant;  2°  le  type  typhique;  4«le  type  cérébral  ; 
5*  le  type  cardiaque. 
Sur  l'éliologie  du  spasmus  nutanSy  par  John  Thomson  (d'Edimbourg); 
Sur  la  scarlatine,  par  Stefftn  (de  Stettin); 

Pachyméuingite;  gliosarcome  intra-médullaire,par  So/fmann  (de  Leipzig)  ; 
Sur  un  cas  de  neuro-fibrome  multiple  du  nerf  cubital,  par  Keen  (de  Phi- 
ladelphie) ; 

Abcès  cérébral  d'origine  otique  chez  un  enfant  de  cinq  ans;  opération, 
goérison,  par  Gruening\ 
Dilatation  aiguë  du  cœur  consécutive  à  Tinflucnza,  par  Forchhcimer; 
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sur  la  chorée,  par  le  Professeur  Gerhardt  (de  Berlin);  Renseignements 

listiques  intéressants,  provenant  de  Tobservalioa  personnelle  du  Pro- 

seur  Gerhardt,  et  portant  sur  cinquante-cinq  cas  de  chorée.  Un  seul  cas 

it  héréditaire;  sept  seulement  avaient  des  tares  nerveuses  dans  leurs 

rendants. 

lésions  cardio-vasculaires  dans  la  maladie  de  Bright,  par  James  Tyson; 

înurésis  et  vessie  irritable  chez  Fenfant,  par  F.  Bierhoff; 

sur  Tamygdalite  lacunaire  aiguë,  par  Henri  Koplik; 

scarlatine  miliaire,  par  Crozer  Griffitk; 

Vmy^dalile  chronique  leptothricienne,  par  le  Prof.  A/oî^  Epsfem (Prague). 

sur  remploi  de  la  globuliue  anti-diphtérique  au  lieu  du  sérum  total,  par 

Park.  Il  pense  que  la  globuline  renferme  la  plus  grande  partie  dessub- 

noes  antitoxiques  du  sérum,  et  qu'en  la  conservant  à  Tétat  sec,  on  aurait 

produit  moins  altérable  que  le  sérum. 

Êtiologie  et  pathogéniv:  du  rachitisme,  par  le  Prof.  Monti  (Vienne); 

Fraitement  d'un  écbinocoque  delà  plèvre  par  la  méthode  de  Baccelli, par 

von  Bôkay,  (de  Budapest); 

Sur  la  matité  cardiaque  chez  Tenfant,  par  Troitzky  (de  Vienne); 

L'uricémie  chez  Penfant,  par  /.  Comby  (de  Paiis)  ; 

Sur  Tallaitement  par  le  lait  d*ânesse,  par  F.  Ranke  (de  Munich); 

Sur  la  poliomyélite  antérieure  aiguë,  par  le  Professeur  Axel  JohannesM 

rec  planches  en  radio  gravures)  ; 

Les  éléments  de  l'épilepsie,  par  W.  Thomson  (de  New-York)  ; 

Sur  l'alimentation  de  l'enfant  après  le  sevrage,  par  le  professeur  0.  Ewh^ 

5  Berlin); 

Traitement  chirurgical  de  la  péritonite  tuberculeuse,  par  Aug.  CaïUé; 

Souffle  cardiaque  chez  les  nouveau-nés  par  le  Prof.  Th.  Escfierich  (de  Grai); 

Traitement  par  l'aspiration  d'un  cas  d'empyème  traumatique  aigu,  par 

Bryant  ; 

Traitement  de  certaines  formes  d'arthrites  infectieuses,  par  Wilson  (de 

liladelphie): 

Sur  le  dosage  du  sucre  dans  l'urine,  par  Rudisch  (de  New-York).  Il  pr^" 

nise  la  solution  suivante  : 

Sulfate  de  cuivre  cristallisé 4^,  78 

Sultale  de  sodium 50 

Carbonate  de  sodium  cristallisé 80 

Dissoudre  dans   une  solution  d'ammoniaque  à  40  p.  100  et  porter  à 

0  ce.  —  1  cent,  cube  de  cette  solution  est  décoloré  par  I  millijjr.  de  sacre. 

Sur  les  mouvements  anti-péristaltiques  de  l'intestia,  par  G.  langmsM\ 

Ulcère  simple  du  duodénum,  par  Fr,  Kinnicutt; 

Endocardite  septique,  par  Samuel  Adams  (de  Washington); 

Lésions  viscérales  consécutives  aux  éry thèmes,  par  William  Oster; 

Thromboses  veineuses  dans  les  lésions  cardiaques,  par  William  Weick; 

Diagnostic  de  la  tuberculose  gcnito-uriuaire  au  moyen  de  Texamea  di 

pôt  de  l'urine,  par  Fr.  Sondevn. 
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Encyclop.£Diedbr Hadtund  Gbscbleohtskrankheiten {Encyclopédie desmala- 
die$  de  la  peau  et  des  organes  sexuels),  publiée  par  le  professeur  E.  Lesser 
(de  Berlin),  avec  la  collaboration  d'un  grand  nombre  de  spécialistes. 

Celle  encyclopédie  tient  toïtt  entière  dans  un  magnifique  volume  in-8, 
de  550  pages  compactes  sur  deux  colonnes.  Bien  que  le  caractère  soil  fm^ 
il  est  parfaitement  lisible.  Les  arlicles  sont  rangés  par  ordre  alphabétique, 
ils  sont  détendue  très  suffisante  pour  mettre  le  lecteur  tout  à  lait  au 
courant  du  sujet.  Nous  avons  remarqué  de  nombreux  articles  sur  la  syphilis 
et  ses  multiples  manifestations,  sur  quelques  maladies  rares  de  la  peau,  etc., 
Bref,  il  s'agit  d*un  ouvrage  très  sérieux,  qui  sur  nombre  de  sujets  fournit 
le  dernier  mot  de  la  science. 


La  Sypdilis  et  les  Maladies  vénériennes,  par  le  Prof.  Finger,  de  Vienne. 
2'  édition  française,  traduite  d'après  la  4'  édition  allemande,  avec  notes, 
par  les  D»  A.  Doyon  et  P.  SpillxnaDn.  Paris,  F.  Alcao,  i900. 

Le  traité  classique  du  professeur  Finger,  dont  la  f*  édition  remonte 
à  i885,  en  était  déjà,  il  y  a  cinq  ans,  à  la  4^.  C'est  cette  édition  dernière 
que  MM.  A.  Doyon  et  P.  Spillmunn  présentent  aujourd'hui  au  public  fran- 
çais, comme  ils  l'avaient  fait  d'une  édition  antéiicure,  en  la  complétant 
par  des  notes  qui  la  mettent  au  courant  de  la  science. 

Leur  labeur,  qui  correspond  à  400  pages  in-S'^,  sera  récompensé  sans  nul 
doute  par  la  faveur  du  public.  Nous  avons  certes  une  école  de  syphiligra- 
phes  qui  n*a  rien  à  envier  à  celle  de  Vienne,  mais  on  apprend  loujours  à 
fétude  de  Tœuvre  d'un  spécialiste  et  d'un  maître  comme  le  pro  esseur 
Finger.  L'ouvrage  est  du  reste  clair,  simplement  écrit,  et  agréable  à  lire. 
Les  manifestations  delà  période  tertiaire  sont,  en  particulier,  très  judicieu- 
sement exposées.  On  lira  avec  fruit  le  chapitre  consacré  aux  maladies 
syphilitiques  de  l'œil,  rédigé  par  le  D''  Dimmer. 


2*»  Varia 


L'Orientation,  par  le  D' Pierre  Bonnier.  Carré  et  Naud,  Paris,  1900. 

Ce  volume  fait  partie  de  la  collection  Scien^ta.  Ainsi  que  tous  les  ouvrages 
da  D'  Bonnier  il  se  distingue  par  sa  clarlé  et  son  originalité.  Essayons  de 
dooner  une  idée  du  point  de  vue  auquel  se  place  l'auteur  : 

Il  existe,  dit-il.  deux  procédés  d'orientation  dans  un  milieu  qui  nous  est 
inconnu.  On  peut  s'orienter  sur  le  point  dUnrivée  ou  sur  le  point  de  départ. 

Dans  le  premier  cas,  il  faut  que  le  point  d'arrivée  soit  connu  par  des  repères 
(ce  n'est  presque  jamais  le  cas),  ou  qu'il  ait  été  le  point  de  départ  d'un  dépla- 
cement antérieur  dans  un  voyage  soit  de  l'individu,  soit  dans  une  migra' 
tian  ancestrale. 

Dans  le  deuxième  cas,  le  point  de  départ  est  fortement  connu  du  sujet, 
et  il  suffira  que  par  la  conscience  et  la  mémoire  de  toute  la  série  de  ses 
déplacements  depuis  le  point  de  départ,  il  reste  en  quelque  sorte  en  contact 
arec  ce  point,  ou  bien  s'il  ne  garde  pas  le  souvenir  détaillé  de  tous  ses 
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Dts  successifs,  qu*il  inaialienne,  à  tout  moment,  la  notion  de  sa 

oire  qui  emmagasine  cette  notion  n'est  pas  plus  étonnanle  que 
d'autres,  et  il  est  naturel  que  cette  aptitude  ait  pris  par  laoa- 
[léréditaire  une  puissance  exlraordinaire  chez  les  espèces  pour 
Texercice  de  cet  instinct  est  une  condition  de  survie.  Si  Tanimal 
au  loin,  et  avec  mille  détours,  dans  un  panier,  privé  des  repèwi 
îst  pas  sûr  de  lui  il  devra,  pour  retrouver  un  point  de  départ, 
r  étapes  par  étapes  le  chemin  parcoum;  mais  s'il  est  expert  en 
1  lointaine,  il  saura  se  diriger  d'emblée  par  la  voie  la  plus  directe 
ot  de  départ,  grâce  aux  notions  quM  a  gardées.  Pour  employer, 
innier,  une  expression  figurée,  il  tendri  un  fil  au  lieu  de  suivre 
5  et  ses  crochets. 

omme  civilisé  cette  notion  de  l'orientation  n'existe  presque  pas; 
beaucoup  de  races  sauvages,  vivant  en  des  lieux  où  manquent 
faciles,  le  sens  de  l'orientation  lointaine  est  très  développé. 

R.  L 


lUB  OCULAIRE   ET  LE  SURMENAGE  VISUIX.  par  le    D**  LOUiS  DOf,  tM 

oire  à  l'Université  de  Lyon.  J.  B.  Baillière,  Paris,  1900. 
livre,  qui  fait  partie  de  la  collection  des  Actualités  médiealeSf 
grands  services  aux  médecins  qui  ont  besoin  soit  pour  leur  clien- 
our  eux-mêmes,  de  préceptes  d'hygiène  oculaire.  De  plus,  ceox 
it  de  vue  théorique  cette  question  intéresse  y  trouveront  des 
tients  clairs  et  précis. 


-MKCUM  DU  MÉoEciN-EXPERT,  par  le  Prof.  A.  Lacassagne,  de  Lyon, 
yon,  et  Masson  à  Paris,  1900.  2«  édition,  revue  et  augmentée, 
'âge,  dont  le  professeur  Lacassagne  publie  une  deuxième  édition, 
e  datant  de  sept  années  environ,  est  moins  un  traité  de  médecifte 
m  guide  pour  les  experts,  les  magistrats  et  avocats.  Il  contient 
gneraents  généraux  pouvant  s'appliquer  à  toute  expertise,  puis 
gnements  spéciaux  et  des  plans  d'expertises  pour  les  attentats 
ersoimeet  pour  les  questions  relatives  aux  fonctions  de rcprodac- 
partie  consacrée  aux  droits  et  obligations  du  médecin  dans  la 
devant  la  justice,  et  une  autre  qui  a  trait  à  la  législation  des 
clôturent  l'ouvrage,  dont  le  grand  mérite  est  la  rigoureuse  clarté. 


Le  proprié laire-gérant  :  Félix  Alcai. 


Ck>aloiDiniera.  —  Imp.  Paol  BROOARD. 
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HÉPATO-PANCRÉATIQUE   HYPERTROPHIQUE 

AVEC    HYPERSPLÉNOMÉGALIE 

Par   Georges    OUILLAIN 

Interne  des  hôpitaux. 
{Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Landouzy  :  hôpital  Laënnec.) 


Le  lundi  7  mai  1900  vient  demander  son  admission  à  Thôpital 
Laênnec  une  femme  de  cinquante- deux  ans  :  des  douleurs  abdomi- 
flaies  intermittentes,  un  état  de  malaise  et  de  fatigue  persistant 
Tem pèchent  de  continuer  sa  profession  de  couturière.  Mme  Louise 
fi...  est  admise  à  l'hôpital  et  couchée  au  lit  n"^  24  de  la  salle  firoca 
dans  le  service  de  M.  le  Professeur  Landouzy. 

C'est  une  femme  assez  grande,  brune,  dont  la  physionomie  n'est 
pas  altérée,  dont  Tintelligence  paraît  bien  développée.  On  ne 
trouve  aucun  stigmate  apparent  d*hérédo-syphilis,  d*hérédo-tuber- 
culose,  d'hérédo-dystrophie. 

Le  visage  et  les  mains  ont  une  teinte  très  foncée,  Ticlère  est  évi- 
dent. 

La  région  abdominale  est  augmentée  de  volume,  le  ventre  con- 
traste.par  son  développement  avec  le  thorax  et  la  musculature  des 
membres.  Pas  de  circulation  collatérale,  pas  de  varices  lymphati- 
ques, pas  d*œdème  de  la  paroi,  pas  d'ascite.  Il  existe  un  peu  de 
météorisme  intestinal,  mais  l'examen  du  foie  et  de  la  rate  explique 
la  raison  de  ce  gros  ventre. 

Le  foie  est  augmenté  de  volume,  son  hypertrophie  n'est  pas 
considérable;  il  déborde  de  deux  travers  de  doigt  le  rebord  inférieur 
des  fausses  côtes;  il  est  lisse,  on  perçoit  d'une  façon  très  nette  le 
bord  inférieur  qui  paraît  tranchant.  La  palpation  profonde  est  un 
peu  douloureuse.  Ni  à  la  palpation  ni  à  la  percussion  on  ne  sent  la 
vésicule  biliaire.  Le  foie  mesure  sur  la  ligne  axillairo  17  centimètres, 
il  en  mesure  i4  sur  la  ligne  mammaire,  et  13  sur  la  ligne  médiane. 

La  rate  est  très  volumineuse.  On* perçoit  déjà  par  la  palpation 
superQcielle  une  tumeur  très  nette  dans  l'hypocondre gauche  remon- 
tant en  haut  vers  la  région  splénique  jusque  sous  le  rebord  costal, 
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descendant  en  bas  jusqu'à  la  crête  iliaque,  se  prolongeant  en 
dedans  jusqu'à  la  région  ombilicale.  La  tumeur  est  dure,  lisse,  très 
régulière,  sauf,  toutefois,  au  niveau  du  bord  antérieur  où  Toq  sent 
quelques  irrégularités,  quelques  crénelures  qui  rappellent  le  bord 
antérieur  normal  de  la  rate.  Le  stéthoscope  appliqué  sur  cette  tumeur 
permet  d'entendre  un  souffle  très  doux,  synchrone  avec  la  pulsation 
radiale,  ayant  tous  les  caractères  du  souffle  splénique.  La  percassion 
digitale  et  l'examen  avec  le  phonendoscope  de  Blanchi  montrent 
que  la  tumeur  mesure  33  centimètres  dans  son  diamètre  oblique 
maximum,  26  centimètres  dans  son  diamètre  vertical.  La  tumeur 
est  peu  sensible  à  la  percussion  et  à  la  palpation. 

La  malade  a  une  teinte  ictérique  des  conjonctives,  la  base  de  la 
langue  est  jaune.  Les  mains,  le  corps,  le  visage  sont  d'une  couleur 
foncée. 

Vingt-quatre  heures  après  l'entrée  de  cette  femme  à  l'hôpital  il  j 
a  dans  le  bocal  d'urine  1800  grammes  d'une  urine  très  foncée.  Un 
premier  examen  rapide  montre  l'absence  de  sucre  et  d'albumine;  il 
y  a  des  pigments  biliaires  normaux,  de  l'urobiline  en  faible  quantité. 
Température  vaginale  37^4  le  soir  de  l'entrée  dans  les  salles,  3M 
le  lendemain  matin. 

La  langue  est  sale,  blanche,  Thaleine  légèrement  fétide.  L'appétit 
est  nul  et  d'ailleurs  cette  femme  est  au  régime  lacté  depuis  plusieurs 
mois.  Les  garde-robes  sont  normalement  colorées. 

Submatité  aux  bases  des  deux  poumons  où  s'entendent  quelques 
râles  sous-crépitants  très  fins. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  quatrième  espace  intercostal.  La 
matité  cardiaque  n'est  pas  augmentée;  on  entend  un  souffle  1^ 
mésosystolique  au  niveau  de  la  région  xyphoïdienne,  souffle,  extra* 
cardiaque  sans  propagation  aucune.  Pas  d'angiosclérose.  La  pression 
artérielle,  mesurée  avec  le  sphygmomètre  de  Potain,  oscille  entre 
16  et  17  centimètres  de  mercure;  le  pouls  est  régulier,  un  peu 
lent. 

L'intelligence  est  bien  développée.  Le  système  nerveux  central  et 
périphérique  ne  présente  aucun  trouble.  Les  divers  réflexes  sont 
normaux. 

Malgré  son  ictère  la  malade  n'accuse  pas  de  prurit,  d'héméralopiet 
de  xanthopsie. 

La  nutrition  générale  parait  relativement  bonne,  sauf,  toutefo», 
une  légère  déformation  digitale  rappelant  celles  de  l'ostéo-arthro- 
pathie  hypertrophiante  pneumique  de  P.  Marie. 

En  conclusion,  Texamcn  de  cette  malade  montre  surtout  des  lésions 
hépato-spléniques. 
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L'interrogatoire  de  cette  femme  confirme  d'ailleurs  l'évolution  de 
ces  divers  phénomènes  morbides. 

C'est  en  l'année  1893  qu'apparut  pour  la  première  fois  chez  cette 
malade  un  ictère  survenu  lentement,  sans  douleurs,  sans  troubles 
digestife  accentués,  sans  décoloration  des  matières  fécales.  Quelques 
jours  après  elle  va  à  Thôpital  Saint-Louis  où  le  médecin  qui  l'exa- 
mine lui  spécifie  qu'elle  a  un  commencement  de  maladie  du  foie  et 
de  la  rate. 

On  lui  conseille  de  se  nourrir  avec  du  lait  et  des  œufs  ;  elle  suivit 
ce  traitement,  mais  l'ictère  ne  disparut  pas,  et,  depuis  cette  époque, 
depuis  sept  années,  il  a  toujours  persisté,  diminuant  d'intensité  ou 
augmentant  au  contraire  suivant  les  moments;  toujours  elle  resta, 
comme  disaient  ses  compagnes,  la  femme  <(  à  la  figure  jaune  ]». 

Durant  ces  années  de  jaunisse  persistante  cette  femme  souffrait  par 
intermittences  dans  la  région  hépatique  ou  la  région  splénique  ;  durant 
les  périodes  douloureuses  l'ictère  augmentait.  C'est,  en  1895,  une  crise 
de  douleurs  spléniques;  c'est  en  1898  une  crise  de  douleurs  hépati- 
ques c*est,  en  1897,  une  crise  hépatique  plus  violente,  fébrile  qui 
dura  trois  semaines,  pendant  laquelle  les  matières  fécales  sont 
décolorées  :  angiocholite  probable.  Ce  sont  encore  quelques  crises 
intermittentes,  douloureuses  et  fébriles,  en  1898  et  1899.  Au  mois 
d'août  1899  la  malade  a  unehématémèse.  Durant  toute  cette  période, 
les  troubles  digestifs  étaient  assez  fréquents,  la  diarrhée  se  montrait 
souvent,  et  parfois  quelques  vomissements  bilieux. 

Telle  fut  la  marche  de  cette  affection  pour  laquelle,  depuis 
l'année  1893,  la  malade  n'avait  pas  consulté,  n'était  allée  dans  aucun 
hôpital.  Il  avait  fallu  que  les  douleurs  fussent  plus  violentes,  que  la 
latigue  fût  plus  prononcée  et  plus  persistante,  pour  que  cette  femme, 
qui  avait  continué  sa  profession  pénible  de  couturière,  vint  solli- 
citer son  admission  à  l'hôpital. 

Les  antécédents  héréditaires  et  personnels  de  madame  Louise  B... 
sont  peu  instructifs.  Son  père  est  mort  à  quatre-vingt-quatre  ans, 
vieillard,  sans  affection  spéciale.  Sa  mère  était  asthmatique,  càrdio- 
pathe  peut-être.  Elle  eut  huit  frères  ou  sœurs,  trois  sont  morts 
jeunes,  les  cinq  autres  sont  en  bonne  santé. 

Elle  naît  à  terme  à  Billy,  dans  le  département  de  la  Nièvre.  Sa  pre- 
mière enfance  est  normale,  elle  n'a  pas  de  convulsions,  pas  d'infec- 
tions intestinales,  autant  que  ses  souvenirs  lui  permettent  de  le  dire. 
A  dix  ans,  elle  est  atteinte  par  la  petite  vérole,  qui  guérit  d'ailleurs 
sans  complication  aucune.  Elle  vient  à  Paris  à  l'âge  de  quatorze  ans 
et  demi,  elle  est  gouvernante  dans  une  famille.  Elle  est  réglée  pour 
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ère  fois  à  quinze  ans.  Quelques  sennaines  avant  ses  pre- 
igles  elle  a  quelques  malaises  qu'un  médecin  appelle  fièvre 
mce;  ces  malaises,  qui  se  traduisent  par  de  la  céphalalgie, 
e  fièvre,  mais  fièvre  non  précédée  de  frissons,  ni  suivie  de 
es  malaises  disparaissent  avec  Tapparition  des  règles  et  ne 
mi  plus  dans  Ta  venir. 

marie  à  dix-huit  ans;  son  mari,  d'une  bonne  santé,  meurt 
,.  Elle  a  trois  enfants  aujourd'hui  encore  d*une  santé  nor- 
I  ne  fait  aucune  fausse-couche. 

)uise  B...  n'était  pas  sujette  aux  congestions,  elle  n'eut  pas 
loïdes,  d'épistaxis,  ses  règles  n'étaient  pas  abondantes,  elle 
e  pas  de  camptodactylie  :  ce  n'est  point  apparemment  uDe 
le. 

très  affirmative  sur  l'absence  de  tout  symptôme  pouvant 
;er  à  la  syphilis.  Elle  est  affirmative  sur  sa  sobriété  parfaite. 

on  ne  rencontre  chez  cette  femme  aucun  stigmate  d'une 
3n  éthylique  même  légère. 

II 

imé  nous  observions  une  femme  de  cinquante-deui  ans 
3édents  héréditaires,  ayant  toujours  eu  une  santé  normale, 
ssentô  comme  seule  maladie  infectieuse  bien  déterminée 
à  Tâge  de  dix  ans.  Cette  femme,  depuis  sept  années,  est 
cet  ictère  est  survenu  assez  brusquement,  il  a  toujours 
lugmentânt  ou  diminuant.  Des  crises  hépatiques  et  spléai- 
mittentes  se  sont  montrées  durant  ces  sept  années.  Cette 
tre  à  rhôpital  Laënnec  au  mois  de  mai;  on  constate  un 
jment  hypertrophié,  une  rate  énorme,  de  l'ictère.  En  dehors 
fmptomatologie  hépatospiénique,  en  dehors  aussi  de  quel- 
)les  digestifs,  il  n'y  a  chez  cette  femme  aucune  adultération 
e  des  autres  organes.  De  quelle  afl'ection  s'agissait-il  chez 
de,  quel  était  le  diagnostic  à  porter? 
d'abord  connaître  l'état  de  la  cellule  hépatique,  il  fallait 
le  chimisme  du  foie,  savoir  s'il  existait  de  l'insuffisance 
Ce  point  était  nécessaire  à  déterminer  pour  le  diagnostic 
pronostic. 

iïi  urologique  fait  à  différentes  reprises  montra  au  début 
le  la  malade  à  l'hôpital  des  pigments  biliaires  avec  la  réac- 
nelin,  mais  pas  d'acides  biliaires.  Dans  une  phase  ulté- 
la  maladie  que  nous  signalerons  plus  loin,  les  pigments 
ormaux  disparurent  alors  que,  au  contraire,  l'urobilineet 
ogène,  qui  existaient  dès  le  début,  persistèrent. 
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Voici  Texamen  des  urines  fait  le  2  juin,  un  mois  environ  après 
rentrée  de  la  malade  à  Thôpital,  alors  que  les  phénomènes  primiti- 
yement  constatés  ne  s'étaient  que  peu  modifiés. 

Examen  nrolo^iqae  fait  le  S  ]nln. 

Urines  jaune-rougeàtres,  troubles,  sans  sédiment  net. 
Réaction  légèrement  alcaline. 

Densité 1014  à  15' 

Volume  en  24  heures 1  lit.  820 

Urée 12«%810  par  litre.    23'^.30  par  24  heures. 

Acide    phosphoriquc.      f^         —  2«',18  — 

Acide  urique 0",32         —  09'.59  — 

Chlorures 7*%50  la-SOS  — 

Sucre  :  absence. 

Albumine  :  traces  h  peine  décelables. 

Pigments  biliaires  :  absence. 

Urobiline  :  existe. 

Indican  :  décelable. 

L'examen  microscopique  ne  montre  pas  d'éléments  anormaux. 

La  glycosurie  alimentaire  est  recherchée  le  28  mai.  La  malade 
absorbe  150  grammes  de  glucose.  L*urine  émise  la  deuxième  et  la 
troisième  heure  après  Tingestion  réduisit  la  liqueur  de  Fchling.  Les 
orines  furent  examinées  durant  vingt-quatre  heures,  on  ne  constata 
la  présence  de  sucre  que  durant  ce  court  laps  de  temps. 

Ûépreuve  du  bleu  de  méthylène  montra  une  élimination  nette- 
ment polycyclique. 

La  diazoréactiôn  d'Ëbrlich  fut  toujours  négative. 

Somme  toute,  par  Texistence  de  l'ictère  métapigmentaire,  par  l'exis- 
tence de  l'urobilinurie,  par  rélimination  polycyclique  du  bleu,  par 
rindicanurie,  il  y  avait  la  preuve  de  Tinsuffisance  hépatique.  Il  est  pos- 
sible que  dans  les  années  qui  ont  précédé  sou  admission  à  Thôpital 
Laênnec,  ces  phénomènes  aient  fait  défaut;  notre  malade  est  venue 
à  une  phase  avancée  de  son  affection  hépato-splénique.  Il  n'y  a  rien 
d'étonnant  à  ce  que  le  chimisme  hépatique  chez  elle  se  soit  montré 
vicié. 

Quelle  était  donc  cette  affection? 

Somme  toute,  le  diagnostic  clinique  était  relativement  facile. 
L'ictère  chronique  observé  chez  celte  malade  n'avait  aucun  des 
caractères  de  l'ictère  par  compression  des  voies  biliaires.  D'autre 
part,  l'existence  de  cet  ictère  permettait  d'éliminer  le  diagnostic 
d'une  maladie  purement  splénique  comme  le  kyste  hydatique  de  la 
rate,  l'épitbélioma  primitif  de  la  rate  de  Gaucher,  dont  la  place  noso- 
graphique  d'ailleurs  est  encore  mal  déterminée. 

Ce  n'était  pas  une  rate  et  un  foie  hypertrophiés  chez  une  palu- 
déenne. La  malade  n'avait  jamais  quitté  la  France,  n'avait  jamais 
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mté  d* accès  fébriles  qui  pussent  rappeler  les  accès  palustres.  Elle 
lit  pas  de  mélanémie,  ses  téguments  montraient  une  teinte  icté- 
^  et  non  la  teinte  bistrée  des  paludiques.  Dans  le  paludisme  c*est 
lit  bien  connu  que  la  rate  a  tendance  à  se  prolonger  surtout  vers 
bilic  plutôt  que  vers  la  fosse  iliaque,  sa  forme  est  orbiculaire,  en 
m.  Chez  notre  malade  la  rate  se  prolongeait  très  bas  vers  la 
I  iliaque.  Cette  particularité,  jointe  surtout  à  l'absence  de  toat 
cèdent  de  fièvre  malarique,  permettait  de  rejeter  un  tel  dia- 
tic. 

i  n*était  pas  une  splénomégalie  chez  une  cardiaque.  Il  nV  avait 
ie  cardiopathie  et  Thypertrophie  hépatique  ne  s'accompagnait 
le  la  symptomatologie  de  Tasystolie  hépatique. 
\  n'était  pas  une  liépatite  syphilitique  avec  ictère  chroniquCy  cette 
e  clinique  de  la  syphilis  hépatique  signalée  par  Hanoi  dans 
elle  et  la  rate  et  le  foie  sont  volumineux.  La  malade  navait 
m  antécédent  syphilitique,  elle  eut  des  enfants  dont  la  santé  fat 
bonne,  elle  ne  fit  jamais  de  fausses  couches.  Elle  navait  sur  la 
i  aucun  stigmate  de  syphilis.  Au  reste  dans  la  syphilis,  la  rate, 
que  volumineuse,  n'atteint  pas,  d'ordinaire,  les  dimensions  que 
constatait  chez  notre  malade. 

5  n'était  pas  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse  à  typeHutîpd- 
mrin.  Notre  malade  n'était  ni  alcoolique  ni  tuberculeuse.  La 
re  n'était  pas  continue;  au  contraire,  si,  chez  Madame B..., on 
t  constaté  quelques  accès  fébriles,  l'apyrexie  était  habituelle. 
Lère  était  plus  prononcé  dans  notre  observation  que  ridère 
montré  ordinairement  dans  de  telles  cirrhoses.  Le  foie  n'était  pas 
loureux  à  la  pression,  la  rate  était  trop  grosse;  un  tel  diagnostic 
L  encore  à  éliminer. 

B  n'était  pas  une  rate  et  un  foie  amylo'ide,  ce  n'était  pas  une 
hose  du  type  Hanot-Boix. 

'agissait-il  de  splénomégalie  leucémique^  Notre  malade  n'afait 
d'adénie,  son  état  général  était  peu  altéré,  l'ictère  chrooiqM 
)partient  pas  à  la  symptomatologie  classique  de  la  leucémie, 
camen  du  sang  en  tous  cas  s'imposait.  Il  y  avait  4  500000  héina- 
,  9000  globules  blancs.  Après  fixation  du  sang  à  la  chaleur,  à 
îool-éther,  coloration  au  triacide  d'Ehrlich,  à  l'hématoxyliw 
ne,  à  la  thionine,  nous  avons  pu  constater  que  les  globules 
aient  pas  altérés;  il  n'y  avait  pas  de  globules  nucléés,  ni  normo- 
ites  ni  mégaloblastes.  La  leucocytose  légère  constatée  était  une 
^ocytose  à  polynucléaires  neutrophiles.  Sur  100  leucocytes,  en 
t,  on  comptait  82  polynucléaires,  47  mononucléaires  et  4  éosino- 
le.  Dans  certaines   numérations,  nous  n'avons  rencontré  que 
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i  éoainophile  pour  300  ou  400  globules  blancs.  Il  n'y  avait  pas  dans 
ce  sang  de  Mastzellen,  de  mononucléaires  éosinophiles.  Il  ne  s'agis- 
sait donc  pas  de  leucémie. 

.  S'agissait-il  de  la  lymphadénie  splénique  aleucémiquCy  de  la  splé- 
nomégalie  primitive  de  Debove  et  Bruhll  Sans  doute,  dans  celte 
variété  de  splénomégalie,  le  foie  peut  être  hypertrophié  et  le  subictére 
n'est  pas  rare,  mais  on  ne  rencontre  pas  un  ictère  chronique  ortho- 
pigmentaire  comme  chez  notre  malade.  Chez  Mme  B...  il  n'y  avait 
pas  d'anémie  globulaire,  il  n'y  avait  pas  eu  d'hémorrhagies  comme 
souvent  on  en  rencontre  dans  la  lymphadénie  splénique  ;  un  tel 
diagnostic  était  improbable. 

La  lithiase  biliaire  peut  amener  et  un  ictère  chronique  et  une 
hypertrophie  splénique,  mais  l'hypertrophie  splénique  de  la  lithiase 
biliaire  est  rarement  bien  considérable;  l'ictère  s'accompagne  de 
décoloration  des  matières  fécales.  D'ailleurs,  malgré  un  interroga- 
toire minutieux,  nous  n'avons  pas  retrouvé  la  lithiase  biliaire  dans  les 
antécédents  de  cette  femme. 

La  forme  clinique  que  M.  Hayem  ^  a  étudiée  sous  le  nom  d'ictère 
infectieux  chronique  splénomégalique  et  dont  M.  Levy  ■  a  fait  le  sujet 
de  sa  thèse  inaugurale,  est  une  affection  caractérisée  par  une  hyper- 
trophie lisse  et  modérée  du  foie,  une  tuméfaction  plus  marquée 
de  la  rate  avec  sclérose  progressive,  des  troubles  digestifs  et  une 
anémie  intense.  Ce  type  clinique  que  l'on  doit  rapprocher  au  point 
de  vue  de  la  pathologie  générale  des  ictères  infectieux  à  rechutes  a 
de  nombreux  points  de  ressemblance  avec  l'affection  de  notre 
malade,  il  a  des  points  de  ressemblance  aussi  avec  la  maladie  de 
Banot  au  point  de  vue  clinique,  sinon  anatomique. 

11  nous  semble  que  l'histoire  de  notre  malade  reproduit  l'histoire  cli- 
nique des  observations  de  cirrhose  hypertrophique  biliaire  avec  ictère 
chronique,  et  qu'elle  doit  rentrer  dans  un  groupe  morbide  schématisé 
par  MM.  Gilbert  et  Fournier'  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertro- 
phique biliaire  hypersplénomégalique.  Comme  dans  les  observations 
de  Gilbert  et  Fournier,  de  Gilbert  et  LerebouUet,  nous  retrouvons 
cette  hypertrophie  relativement  peu  intense  du  foie  par  rapport 
à  l'hypertrophie  considérable  de  la  rate.  Comme  dans  la  maladie 
de  Hanot,  nous  observons  cet  ictère  chronique  avec  poussées  inter- 


i.  Hayem.  Sur  une  variété  particulière  (Tictère  chronique  {Presse  médicale, 
9  mars  1898).  Leçons  sur  les  maladies  du  sang,  p.  41i. 

2.  Lcvy.  De  Victère  infectieux  chronique  splénomégalique ,  Ih.  de  Paris,  1898. 

3.  Gilbert  et  Fournier.  Étude  sur  sur  la  cirrhose  biliaire  hypersplénomégalique. 
Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  1900  p.  644.  Dans  ce  tra- 
vail on  trouTera  Thistorique  de  la  question. 
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mittentes  fébriles.  La  leucocytose  légère  que  nous  avons  trouvée 
a  été  signalée  par  Hanot  et  Meunier  dans  la  cirrhose  bypertro- 
phique  biliaire.  Il  n'est  pas  jusqu'aux  déformations  digitales  qui 
existent  chez  notre  malade  qui  n'aient  été  rencontrées  dans  la  cir- 
rhose biliaire.  Tel  était  le  diagnostic  qui  apparaissait  devoir  s'imposer. 


III 


Le  régime  lacté  fut  conseillé,  ces  purgatifs  salins  donnés  fréquem- 
ment, la  malade  prenait  chaque  jour  quelques  centigrammes  de 
calomel.  Durant  le  mois  de  mai,  Tétat  restait  stationnaire,  Tictcfe 
persistait,  mais  la  cellule  hépatique  était  atteinte;  rurobilinurie 
constante  le  prouvait. 

Le  22  juin,  la  malade  se  plaint  de  maux  de  tète  et  reste  coacbée 
toute  la  journée;  sa  température  est  à  38°.  Le  24  juin  température  à 
39,  les  douleurs  hépatiques  et  spléniques  sont  intenses,  les  urines 
diminuent  de  quantité,  le  pouls  bat  100, 110  pulsations. 

Huit  jours  durant  la  température  reste  à  40^,  l'état  général  est 
mauvais,  la  malade  est  comme  une  typhique  au  second  septénaire, 
la  langue  est  sèche,  la  diarrhée  fréquente,  la  rate  douloureuse,  des 
râles  d'œdème  existent  aux  deux  bases  pulmonaires,  tachycardie, 
légère  arythmie,  les  urines  contiennent  des  traces  d'albumine. 

Le  sérodiagnostic  est  négatif,  négative  aussi  la  diazoréaction.  U 
formule  leucocytaire  change,  la  leucocytose  a  disparu,  la  malade  n'a 
plus  que  3000  globules  blancs;  il  existe  maintenant  43  mononu- 
cléaires,  2éosinophiles,  55  polynucléaires  pour  100  leucocytoses  dans 
un  premier  examen,  35  mononucléaires,  1  éosinophile,  64  polpu- 
cléaires  dans  un  second  examen. 

De  plus  le  sérum  est  laqué. 

Cette  variation  observée  de  l'équilibre  leucocytaire  montre  qu'une 
nouvelle  infection  existe;  on  sait  combien  différentes  sont  les  réac- 
tions des  globules  blancs  du  sang  en  présence  d'infections  ou  d'in- 
toxications dissemblables. 

Le  29  juin.  la  malade  a  une  épistaxis  le  matin.  Â  neuf  heures  du 
soir  survient  une  grande  hématémèse,  dans  la  nuit  des  garde-robes 
sanglantes.  La  prostration  est  absolue,  l'état  syncopaî,  le  pouls,  à 
130,  faible,  dépressible,  la  pression  artérielle  tombe  à  10  centiniètres 
de  mercure,  la  température  est  à  35°.  La  rate  a  diminué  sensible- 
ment de  volume. 

Malgré  des  injections  de  sérum  arliûciel,  malgré  l'éther,  la  caféine» 
l'ergotine,  le  café,  l'alcool,  la  malade,  plongée  dans  un  coma  profond, 
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mourait  le  surlendemain,  trente-huit  heures  après  sa  grande  hémor- 
rhagie.  Elle  mourait  avec  la  symptomatologie  fébiile,  typhoïde, 
hémorragique  de  l'ictère  grave;  elle  mourait  par  cette  infection 
surajoutée  qui  est  la  terminaison  fréquente  des  hépatopathies  chro- 
niques. 

IV 

L'autopsie  est  faite  vingt-cinq  heures  après  la  mort. 

La  cavité  abdominale  ouverte,  on  ne  rencontre  pas  d'ascite.  On 
aperçoit  le  foie  avec  son  bord  inférieur  resté  tranchant  se  prolon- 
geant à  gauche  très  loin  dans  l'hypochondre.  La  rate,  recouverte 
en  haut  par  la  glande  hépatique,  apparaît  volumineuse,  descendant 
presque  jusqu'à  la  crête  iliaque. 

Le  foie,  la  rate  sont  couverts  de  fausses  membranes  épaisses, 
résistantes,  blanchâti*es. 

Des  adhérences  solides  intcr-hépato-phréniques  sont  arrachées  et 
une  symphyse  totale  existe  entre  la  partie  supérieure  de  la  face 
antéro-externe  de  la  rate  et  la  face  inférieure  du  foie,  symphyse 
telle  que  le  scalpel  est  obligé  de  sculpter  les  deux  organes  pour  les 
isoler. 

Le  foie  est  légèrement  granuleux,  les  granulations  sont  verdâtres. 

Il  pèse  2 150  grammes. 

Les  gros  vaisseaux  du  hile  ne  montrent  pas  d'altérations  macros- 
copiques. Au  niveau  de  l'insertion  du  petit  épiploon  quelques  gan- 
glions sont  hypertrophiés. 

La  vésicule  biliaire  légèrement  distendue  laisse  écouler  à  la  coupe 
une  bile  jaune  verdâtre.  Ses  parois  no  sont  ni  amincies  ni  hyper- 
trophiées; il  n'existe  pas,  à  Tœil  nu,  d'altérations  appréciables  de  la 
muqueuse.  Dans  la  vésicule  aucun  calcul,  on  n'en  rencontre  pas 
d'ailleurs  dans  les  voies  biliaires  extra-hépatiques. 

Le  foie  est  très  dur,  le  couteau  y  trouve  une  résistance  appré- 
ciable, le  doigt  ne  peut  s'enfoncer  dans  le  parenchyme  de  l'organe. 
Sur  la  coupe  on  aperçoit  des  bandes  scléreuses  grises  qui  segmen- 
tent la  surface  de  section. 

Sur  la  rate  on  constate  une  pcrisplénite  considérable;  tout  le 
péritoine  périsplénique  est  atteint  de  lésions  inflammatoires  chro- 
niques. 

La  rate  pèse  1900  grammes. 

Maçroscopiquement,  à  la  coupe,  la  zone  sous-capsulaire  est  dure, 
très  résistante,  alors  que,  au  contraire,  la  partie  centrale  de  l'organe 
^t  diffluente,  rougeâtre. 
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unique,  les  fausses  membranes,  les  adhérences 

la  zone  sus-ombilicale  de  Tabdomen  alors  que 

phragmatique  et  le  péritoine  pelvien  paraissent 

pancréas  permet  de  reconnaître  rhyperlrophic 
érable  de  celte  glande.  Uhypertrophie  semble 
ûveau  de  la  tête  et  du  corps  de  l'organe.  Le  pao- 
i  la  coupe  offre  une  consistance  beaucoup  plus 
lent.  Disséqué  avec  attention  et  séparé  de  ses 
les  le  pancréas  pèse  170  grammes  au  lieu  des  70 
pèse  normalement. 

ir  ne  montre  pas  d'altérations,  pas  de  calculs;  le 
maux  pancréatiques  sont  perméables, 
reste  des  caillots,  pas  de  lésions  appréciables  de 
[ueou  intestinale,  pas  de  varices  œsophagiennes. 
u  mésentère  sont  de  nombreux  ganglions  hyper- 

igestionnés,  les  étoiles  de  Verheyen  très  appa- 
î  corticale  est  d'une  couleur  foncée,  les  glomé- 
rougeâtres.  Le  rein  droit  pèse  SKX)  gramnnes,  le 
immes.  La  décortication  de  la  capsule  est  facile, 
ition  aux  bases  des  poumons  qui  ne  présentent 

mi  au  péricarde  et  à  l'endocarde;  le  myocarde 

rte,  est  mou  à  la  palpation. 

omateuse. 

nseignements  macroscopiques  que  donna  celle 

ction  faite  de  quelques  lésions  banales  en  rapport 

ection  terminale,  avait  permis  de  reconnaître  un 

;e  rate,  un  gros  pancréas. 

[a  table  d'autopsie  de  la  dégénérescence  amyloîde 

les  reins  resta  négative. 

le  pancréas,  les  reins  furent  examinés  histok^* 

à  un  faible  grossissement,  de  larges  bandes  de 
l'intervalle  desquelles  sont  des  lobules  déformés 

Les  travées  scléreuses  à  point  de  départ  porto- 
ins  l'intérieur  de  certains  lobules  et  se  termioeot 
incissement  progressif,  parfois  au  contraire  eo 
sut  ovoïde.  Il  est  facile  de  constater  que  des  tnt- 
les  d'espaces  portes  différents  se  réunissent,  se 
ainsi  des  fragments  irréguliers  de  parenchyme 
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hépatique.  Les  veines  centrolobulaires  sont  pour  la  plupart  peu 
visibles,  refoulées  par  le  tissus  cléreux  avec  un  calibre  très  diminué. 

A  un  fort  grossissement  la  sclérose  parait  être  une  sclérose  dense> 
les  fibrilles  se  voient  nettement.  Uinfiltration  embryonnaire,  Tan- 
giocholite  et  la  péri-angiocholite  sont  très  accentuées.  Le  tissu  sclé- 
rcux  issu  des  espaces  portes  est  riche  aussi  en  cellules  rondes. 

On  constate  un  développement  considérable  de  néo-canalicules 
biliaires. 

Les  veines  centro-lobulaires  dans  les  coupes  où  Ton  peut  les  aper- 
cevoir, car  elles  manquent  souvent,  paraissent  atteintes  de  périphlé- 
bite, mais  si  leur  lumière  est  souvent  étroite,  cela  tient  plus  à  la 
compression  exercée  autour  d'elles  par  le  tissu  scléreux  qu'à  des 
altérations  de  leurs  tuniques. 

A  côté  de  lobules  hépatiques  ayant  conservé  leur  aspect  trabécu- 
laire  avec  noyau  cellulaire  bien  colorable,  la  plupart  des  cellules 
hépatiques  sont  altérées,  la  travée  hépatique  se  montre  disloquée,  le 
noyau  cellulaire  n*est  plus  colorable,  la  cellule  est  déformée.  Ces 
lésons  appartiennent  sans  aucun  doute  à  Fictère  grave,  à  Tinfection 
terminale. 

On  ne  retrouve  pas  sur  les  diverses  coupes  du  parenchyme  hépa- 
tique de  figures  histologîques  permettant  de  songer  à  Thypertrophie 
compensatrice. 

L'examen  de  ce  foie  montre  donc  de  la  façon  la  plus  évidente, 
d'une  part,  l'existence  d'une  cirrhose  porto-biliaire;  de  l'autre,  les 
ésions  de  Tictère  grave. 

La  rate  présente  une  sclérose  très  dense  de  sa  capsule,  sclérose 
riche  en  fibrilles,  mais  pauvre  en  noyaux.  La  sclérose  se  poursuit  en 
diminuant  de  densité  et  dlntensité  dans  l'intérieur  du  parenchyme, 
dans  les  corpuscules  et  vers  la  pulpe.  Les  vaisseaux  participent  au 
processus  scléreux.  Il  existe  relativement  peu  de  congestion  histo- 
logique,  mais  la  malade  ayant  succombé  après  de  grandes  hémorrha- 
gies,  on  peut  supposer  que  la  congestion  devait  exister  durant  la  vie 
à  un  degré  beaucoup  plus  accentué.  D'ailleurs  on  put  constater  la 
diminution  évidente  de  l'organe  splénique  la  veille  de  la  mort  de 
la  malade. 

Le  pancréas  est  aussi  le  siège  d'une  sclérose  histologique  qui 
explique  son  hypertrophie  macroscopique.  Cette  sclérose  est  surtout 
accusée  au  niveau  de  la  partie  droite  de  l'organe,  de  la  tête  et  du 
corps.  La  sclérose  rappelle  beaucoup  par  son  aspect  celle  du  paren- 
chyme hépatique.  Elle  est  diffuse.  Des  Ilots  de  cellules  glandulaires 
sont  entourés  par  le  tissu  scléreux.  La  prolifération  du  tissu  con- 
jonctif  est  surtout  accusée  dans  l'intérieur  des  lobules  pancréa- 
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tiques,  elle  est  moindre  dans  les  grands  espaces  interlobulaires  où 
Ton  retrouve  des  vésicules  adipeuses  et  du  tissu  conjonctif  lâche, 
comme  sur  les  coupes  d'un  pancréas  normal:  La  sclérose  se  montre 
très  dense  autour  de  certains  canaux  excréteurs  qui  eux-mêmes  sont 
altérés  dans  leurs  diverses  tuniques.  11  semble  que  les  canaux  excré^ 
teurs  ne  sont  pas  étrangers  à  la  formation  du  tissu  de  sclérose. 
Quant  aux  lésions  cellulaires,  nous  pensons  qu'il  est  impossible  de 
les  étudier  en  été  sur  les  pancréas  d'autopsie,  partant  que  les  lésions 
que  Ton  peut  constater  ne  peuvent  être  rapportées  à  leur  cause 
efficiente. 

Les  reins  présentent  des  altérations  évidentes,  les  cellules  des 
tubuli  contorti  sont  altérées,  leurs  noyaux  ne  se  colorent  plus,  les 
glomérules  de  Malpighi  sont  congestionnés,  de  petites  hémorrhagies 
interstitielles  se  montrent  dans  leur  intérieur.  De  nombreuses  cel- 
lules desquamces  se  voient  dans  la  lumière  des  canaux  excréteurs. 
Ces  diverses  lésions  d'ailleurs  sont  la  conséquence  de  Tinfection 
terminale. 

L'examen  anatomique  confirme  donc  le  diagnostic  clinique.  Nous 
avons  de  plus  trouvé  comme  révélation  d'autopsie  une  hypertrophie 
du  pancréas,  avec  sclérose  histologique. 


Nous  attirons  particulièrement  l'attention  sur  l'hypertrophie  du 
pancréas  que  nous  avons  constatée  chez  cette  malade.  Le  pancréas 
pesait  170  grammes,  ce  qui  est  un  poids  tout  à  fait  anormal;  le  pan- 
créas était  le  siège  d'une  cirrhose  hypertrophique  histoiogique; 
il  y  avait  affection  concomitante  du  foie  et  du  pancréas  évoluant 
l'une  et  l'autre  sous  l'aspect  de  la  cirrhose  hypertrophique.  S'agit- 
11  là  d'une  forme  anatomique  spéciale,  d'un  type  anatomique 
caractérisé  par  une  hypertrophie  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas, 
qui  mérite  d'être  isolé  au  point  de  vue  nosographique?  Les  lésions 
du  pancréas,  au  contraire,  sont-elles  constantes  au  cours  de  la  cir- 
rhose biliaire  hypertrophique?  La  plupart  des  auteurs  ne  font  aucune 
mention  de  l'état  du  pancréas  dans  les  autopsies  de  cirrhose  biliaire. 
Hanot  S  Lancereaux  *,  Gilbert  et  Fournier  '  ne  parlent  pas  de  la  sclé- 
rose hypertrophique  du  pancréas  au  cours  de  la  cirrhose  biliaire 
hypertrophique  avec  ictère  chronique.  Do  môme  Oser  *  dans  son 


1.  Hanoi.  La  cirrhose  hypertrophique  avec  ictère  chronique^  RuefT,  189Î. 

2.  Lancereaux.  Traité  des  maladies  du  foie  et  du  pancréas^  1899. 

3.  Gilbert  et  Fournier.  Loc,  cil. 

4.  Oser.  Die  Erkrankungen  des  Pankreas,  Wien,  1898. 


Digitized  by 


Google 


OUILLAIN.   —  SCLÉROSE  HÉPATO-PANGRÉATIQUE  743 

important  travail  sur  les  maladies  du  pancréas  n'en  donne  aucune 
description.  Landrieux  et  MilianS  dans  Tobservation  de  cirrhose 
biliaire  hypertrophique  qu'ils  rapportaient  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux,  écrivent  :  c  Le  pancréas  est  un  peu  volumineux,  sa  queue 
est  adhérente  à  la  rate.  9 

Lefas  '  donne  une  description^  plus  détaillée  du  pancréas  dans  la 
cirrhose  biliaire.  Il  a  toujours  trouvé  le  pancréas  non  augmenté  de 
volumey  mais  il  a  constaté  histologiquement  la  densité  et  l'augmen- 
tation du  tissu  fibreux  autour  des  canaux  excréteurs,  un  certain 
degré  de  sclérose  intra-lobulaire  diffuse.  Les  acini  glandulaires, 
ajoute  Lefas,  sont  envahis  par  des  cellules  embryonnaires  et  présen- 
tent assez  souvent  de  la  dégénérescence  granuleuse  par  places. 

En  somme,  il  nous  semble  qu'aucun  auteur  n'a  encore  signalé 
dans  la  cirrhose  biliaire  l'augmentation  de  volume  considérable  du 
pancréas.  Est-ce  un  fait  spécial  aux  cas  où  existe  l'hypersplénomé- 
galie?  Est-ce  que  l'hyperpancréatômégalie,  pourrait-on  dire  si  le 
permettaient  les  lois  de  Teuphonie,  n'existe  qu'alors  que  la  rate  est 
elle-même  très  hypertrophiée,  ou  au  contraire  peut- on  la  rencontrer 
dans  la  cirrhose  biliaire  avec  rate  légèrement  hypertrophiée  ou 
même  dans  la  cirrhose  biliaire  microsplénique?  Ce  sont  là  des  ques- 
tions qui  ne  pourront  recevoir  de  réponses  que  lorsque  des  autopsies 
nouvelles  nous  auront  appris  quel  est  le  volume,  le  poids,  quelles  sont 
les  lésions  du  pancréas  dans  la  maladie  de  Hanoi  et  dans  ses  variétés? 
Nous  laissons  donc  notre  observation  dans  un  cadre  provisoire;  les 
études  futures  montreront  si,  comme  nous  avons  tendance  à  le 
croire,  il  n'y  a  pas  un  type  anatomique  particulier  à  isoler  :  la  cir- 
rhose hypertrophique  hépatique,  pancréatique  avec  hypersplénomé- 
galie. 

Quoi  qu*il  en  soit,  la  relation  entre  la  cirrhose  du  foie  et  la  cirrhose 
du  pancréas  peut  se  comprendre  avec  facilité.  La  sclérose  du  pan- 
créas par  infection  ascendante  des  canaux  excréteurs  est  bien  connue  ; 
Camot  '  y  insiste  longuement  dans  sa  thèse  très  documentée.  Carnot, 
dans  des  expériences  sur  lesquelles  nous  ne  pouvons  insister, 
a  reproduit  expérimentalement  la  sclérose  du  pancréas  par  lésions 
canaliculaires  ascendantes,  Riedel  ^  a  observé  trois  cas  d'indurations 
de  la  tète  du  pancréas  consécutives  à  la  lithiase  biliaire,  Ravaut*  a 


1.  Landrieux  et  Milian.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  des  hôpitaux  de 
Paris,  1900,  p.  453. 

2.  Lefas.  Archives  générales  de  médecine^  1900,  p.  540. 

'  3.  Carnot.  Recherches  expérimentales  sur  les  pancréalites,  th.  de  Paris,  1898. 

4.  Riedel.  Berl.  klin.  Woch,,  1896. 

5.  Kavaut.  Société  aaatomique^  1897. 
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donné  la  relation  d'un  cas  de  lithiase  biliaire  avec  abcès  aréoiairesda 
foie  consécutifs  et  pyléphlébite  secondaire.  La  tête  du  pancréas  éUit 
indurée;  au  microscope  existaient  des  travées  cocyoactives  interraci- 
neuses  et  périvasculaires. 

Le  Professeur  Mays  Robson  dans  son  rapport  au  Congrès  inter- 
national de  1900  sur  la  chirurgie  du  pancréas  insiste  aussi  sir  les 
lésions  du  pancréas  consécutives  la  lithiase  biliaire. 

Puisque  la  maladie  de  Hanot  est  due  à  une  angiocholite,  à  une 
infection  ascendante  des  voies  biliaires,  on  s'explique  très  bien  la 
possibilité  des  lésions  concomitantes  et  analogues  du  pancréas, 
lequel  a  avec  le  foie  des  corrélations  embryologiques  évidentes  et 
aussi  des  corrélations  anatomiques  par  ses  canaux  excréteurs. 

Infection  ascendante  des  voies  biliaires,  infection  ascendante  des 
voies  pancréatiques,  telle  est  sans  doute  la  pathogénie  de  la  double 
sclérose  du  foie  et  du  pancréas  rencontrée  chez  notre  malade? 

VL 

Cette  observation  soulève  un  autre  problème  très  important  aa 
point  de  vue  de  la  pathologie  générale  :  quelles  sont  les  relations 
entre  Thépatopathie  et  la  splénopathie  de  cette  malade?  comment 
peut-on  comprendre  les  connexions  pathologiques  du  foie  et  de  larate? 

Il  ne  semble  pas  que  chez  cette  malade  :  les  phénomènes  spléniques 
aient  cliniquement  précédé  les  phénomènes  hépatiques;  que  Fadol- 
tération  du  parenchyme  splénique  ait  été  primitive.  Quand,  en  1893, 
pour  la  première  fois,  apparut  Tictère;  quand,  à  cette  époque,  pour  la 
première  fois  se  sont  montrés  les  symptômes  de  la  maladie,  cette 
femme  alla  consulter  à  Thôpital  Saint-Louis  où  il  lui  fut  dit  qu'elle 
avait  un  commencement  de  maladie  du  foie  et  de  la  rate.  D  semble 
donc  que  le  début  chimique  de  cette  affection  ait  été  hépato-splé- 
nique,  sans  qu'il  soit  possible  d*en  inférer  si  les  lésions  spléniques 
ont  précédé  les  lésions  hépatiques,  ou  réciproquement,  n  est  donc 
difficile  de  dire  si,  dans  ce  cas  particulier,  il  s'agit  d'une  hépatite 
d'origine  splénique.  La  question,  dans  notre  observation,  se  com- 
plique encore  puisque  le  pancréas  présente  des  lésions  très  accusées; 
la  subordination  de  ces  diverses  adultérations  organiques  derient 
très  difficile  à  préciser. 

La  conception  des  hépatites  d'origine  splénique  que  M.  Chauf- 
fard *  a  développée  dans  un  très  intéressant  travail,  peut  sans  nul 
doute  se  justifier  dans  certains  cas.  Il  est  incontestable  que  la  Patho- 
logie générale  montre  que  la  rate  est  un  véritable  ganglion  lympha* 

i.  Cbauiïard.  Des  hépatites  (Torigine  spUnigtie, {Semaine  médicale^  1899,  p.  i*'») 
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tique  placé  sur  le  trajet  du  sang,  que,  dans  les  maladies  infectieuses, 
les  micro-organismes  y  sont  fréquents.  Par  suite,  il  est  possible  que 
des  germes  restés  un  temps  plus  ou  moins  long  dans  le  parenchyme 
splénique,  viennent  infecter  le  parenchyme  hépatique. 

Mais,  à  côté  de  ces  faits,  il  en  est  d'autres  susceptibles  d'une  inter- 
prétation pathogénique  différente.  Les  voies  d'apport  de  l'infection  du 
foie  sont  multiples.  Que,  par  Tune  do  ces  voies  qui  amènent  au  foie 
les  poisons  minéraux,  végétaux,  microbiens,  l'infection  de  la  glande 
biliaire  se  fasse,  et  Ton  comprend  qu'aloi*s  la  rate  puisse  secondaire- 
ment réagir  comme  elle  réagit  contre  une  infection  primitivement 
localisée  sur  un  territoire  quelconque  de  l'organisme.  A  côté  des 
hépatites  d'origine  splénique  11  y  a  les  splénopathics  fonction  et  con- 
séquence des  hépatopathies. 

Mais  alors,  pour  le  cas  particulier  de  la  cirrhose  hypertrophique 
biliaire  avec  ictère  chronique,  pourquoi  se  trouveront  réalisés 
parfois  le  type  splcnomégalique,  hypersplénomégalique  et  parfois  le 
type  microsplénique?  A  ces  faits  il  est  sans  doute  des  causes  mul- 
tiples. La  cirrhose  biliaire  n'est  pas  toujours  sous  la  dépendance  de 
la  même  cause,  n'est  pas  toujours  créée  par  le  même  microbe,  la 
même  toxine.  A  des  adultérations  hépatiques  amenées  par  des  causes 
premières  différentes,  la  rate  peut  réagir  d'une  façon  différente. 

M.  Jawein  '  insistait  récemment  sur  ce  fait  que  la  splénomégalie 
aigué  dans  les  empoisonnements  et  les  maladies  aiguës  était  sous  la 
dépendance  de  la  destruction  des  globules  rouges  et  que  la  rate  au 
point  du  vue  physiologique  fait  un  véritable  filtre  pour  les  globules 
rouges.  Ne  peut-on  supposer  que  cette  destruction  des  hématies 
existant  dans  certaines  affections  du  foie  n'ait  une  influence  sur  la 
splénomégalie? 

Des  microbes  ou  des  poisons  (en  prenant  d'ailleurs  ce  mot  dans 
son  sens  le  plus  large)  atteignant  en  même  temps  le  parenchyme  hépa- 
tique et  le  parenchyme  splénique  peuvent  avoir  plus  d'affinités  pour 
Tun  ou  l'autre  de  ces  organes.  Il  existe  en  Pathologie  générale  des 
spécificités  cellulaires  toxiques  et  antitoxiques.  Telle  infection  sera 
et  restera  hépatique;  telle  autre  infection  sera  et  restera  splénique; 
telle  autre  infection  atteindra  et  le  foie  et  la  rate  ;  mais,  suivant  les 
réactions  organiques,  tel  viscère  donnera  dans  le  complexus  mor- 
bide qui  caractérise  la  maladie,  lasymptomatologie  la  plus  apparente. 

A  ces  causes  pathogéniques  il  faut  ajouter  l'influence  de  l'hérédité, 
de  l'âge,  du  terrain.  Les  modes  de  réaction  des  organes  de  l'enfant, 

1.  Jawein.  Sur  la  cause  'Je  la  splénomégalie  aiguë  dans  les  empoisonnements 
et  les  maladies  infectieuses.  Journal  de  physiologie  cl  de  pathologie  générale 
1900,  p.  297. 
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SUR   UN    CAS 

DE  COMPRESSION  DE  LA  VEINE  CAVE  SUPÉRIEURE 

PAR  ONE  ECTASIE  AORTIQUE  D'ORIGINE  SYPHILITIQUE 

GUÉRISON     —     DIAGNOSTIC     RiLDIOGRAPHIQUE 

Par  Ch.  DOPTER 

Médecia  aide-major  de   !'•  clasae. 


La  plupart  des  cas  connus  d'obstruction  totale  ou  partielle  de  la 
veine  cave  supérieure  sont  dus,  soit  à  des  tumeurs  extrà-vasculaires^ 
comprimant  le  vaisseau,  soit  à  des  concrétions  sanguines  ou  cancé- 
reuses, développées  dans  sa  cavité,  aux  dépens  de  sa  paroi.  La  part 
réservée  aux  anévrysmes  aortiques  dans  la  genèse  de  cette  compli- 
cation est  de  minime  importance.  Au  début  du  siècle  dernier, 
Hunter*,  Reynaud*,  Martin-Solon ',  Deckart*,  Follin*  en  constatent 
les  premiers  faits. 

En  1855,  un  travail  d'Oulmont  *  donne  une  statistique  concernant 
20  cas  d'oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  :  4  seulement  sont 
relatifs  à  des  anévrysmes  de  l'aorte. 

Plus  tard,  Hayem\  Dujardin-Beaumetz  *,  puis  Constantin  Paul  * 
relatent  de  nouveaux  cas. 

De  nos  jours,  Seymour  Taylor  *<^,  Comby  ",  Achard  ",  observant 
des  faits  semblables,  concluent  à  Texistence  probable  d'un  ané- 

1.  Hanter,  in  Hogdson.  Traité  des  maladies  des  veines  et  des  artères, 

2.  Reynaud.  Journal  hebdomadaire ,  t.  II,  1829. 

3.  Martto-Solon.  Archives  générales  de  médecine^  1836,  t.  X,  2*  série. 

4.  Deckart.  Archives  générales  de  médecine,  1835,  p.  119. 

5.  Folltn.  Bulletin  de  la  Société  Anatomique,  1847. 

6.  Oulmont.  Mémoires  de  la  Société  médicale  ^observation  de  Paris,  t.  III. 

7.  Hayem.  Bulletin  de  la  Société  Anatomique^  1864. 

8.  Dujardin-Beaumetz.  Bulletin  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  mars  1879. 

9.  Constantin  Paul.  Maladies  du  cœur  et  de  V aorte. 

10.  Seymour  Taylor.  British  Médical  Journal,  nov.  1883. 

11.  Comby.  Bulletin  de  la  Société  méd.  des  Hôpitaux,  14  jany.  1892, 15  déc* 
1S93. 

12.  Achard.  Id.  29  octobre  1896. 
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vrysme  aortique.   Rendu  *   peut  affirmer  ce  diagnostic  chez  dd 
malade  présentant  les  mômes  phénomènes  '. 

Ces  observations  sont  donc*  en  nombre  assez  restreint;  aussi  ne 
semble-t-il  pas  inutile  de  leur  en  adjoindre  une  nouvelle,  que  nous 
avons  pu  suivre  attentivement  jusqu'à  la  guérison  du  malade;  elle 
paraît  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue. 

M.  X...,  âgé  de  quarante-quatre  ans.  Ses  occupations  lui  font  mener  la  ne 
sédentaire  du  bureau. 

Antécédents  héréditaires.  Père  mort  d'hémorrhagie  cérébrale  à  un  âge 
avancé.  Mère  morte  d'une  affection  pulmonaire  aiguë. . 

Antécédents  personnels.  Atteinte  légère  de  paludisme  contractée  en  1879 
aux  colonies.  Pas  d*alcool!sme. 

En  1891,  sur  la  cuisse  droite,  survient  un  excoriation  qui  guérit  seole, 
sans  traitement,  en  trois  semaines.  Plusieurs  mois  après,  deux  tumeois 
sous-cutanées,  indolentes,  mobiles,  apparaissent  dans  le  tissu  cellulaire  de 
la  cuisse  du  même  côté,  et  persistent  jusqu'en  1894,  sans  provoquer  li 
moindre  génc  ;  leur  volume  atteignait,  pour  chacune,  les  dimensions  d  qm 
noix.  Un  médecin,  consulté,  ordonne  du  sirop  de  Gibert,  qui  contribue  à 
les  faire  disparaître  complètement.  Le  malade  nie  toute  syphilis;  on  ne 
découvre  d'ailleurs  aucune  trace  d'accident  spécifique,  primitif  ou  secon- 
daire, dans  Texamen  soit  objectif  soit  subjectif.  Marié,  il  a  un  enfant  bien 
portant,  mais  dont  les  incisives  supérieures  ont  le  caractère  de  la  deal 
d'Hutchinson  ;  rien  à  noter  chez  sa  femme,  qui  n*a  pas  eu  de  fausses 
couches. 

Depuis  1894,  bonne  santé  habituelle.  Vers  le  mois  de  janvier  1808, 
le  malade  s'aperçoit  que  son  cou  grossit,  que  son  visage  prend  pias 
d'ampleur. 

Le  /5  nvrilles  veines  du  cou  se  gonflent,  la  face  devient  bouffie,  cyanoses; 
il  éprouve  des  vertiges,  des  éblouissements,  des  bourdonnements  d'oreities. 
Il  ressent  en  même  temps  une  pesanteur  semblant  siéger  derrière  les 
premières  côtes,  à  droite  du  sternum,  et  une  douleur  dans  l'épaule  droite. 

Tous  ces  phénomènes  s'accentuent  à  la  suite  d'un  effort. 

Le  2o  avrilj  il  remarque,  au  devant  de  la  poitrine,  deux  taches  violacées 
situées  symétriquement  de  chaque  côté  delà  base  du  thorax. 

Le  />  mai.  Ces  symptômes  s'accusent  davantage,  et  le  malade  vient  boos 
consulter. 

État  actuel  (5  mai). 

M.  X...  est  vigoureux,  robuste,  et  de  bonne  santé  apparente. 


L  Rendu,  /rf.,  14  janv.  1892,  page  11. 

2.  Nous  avons  omis  à  dessein  les  observations  d'anévrysmes  artério«>-'«** 
neux  de  Taorle  et  de  la  veine  cave  supérieure.  Le  plus  souvenu  cet  accia« 
arrive  brusquement,  sans  qu'il  soit  possible  de  saisir  la  période  prémonitoirt 
où  fatalement  le  malade  doit  présenter  les  phénomènes  de  compression  àt  i* 
veine  cave. 
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Tête  et  cou.  —  Le  visage  est  bouffl,  congestionné  :  les  yeux  injectés 
sortent  légèrement  de  l'orbite  :  les  oreilles  sont  violacées  et  froides;  il  en 
est  de  même  des  lèvres  et  des  ailes  du  nez.  Les  paupières  sont  œdéina- 
tiées.  Pas  d'inégalité  pupillaire. 

Le  cou  est  gros,  augmenté  de  volume,  surtout  à  la  base;  les  veines  jugu- 
laires externes  sont  dilatées,  turgescentes;  elles  ne  présentent  ni  pulsations, 
ni  frémissement  :  le  sang  y  circule  nettement  de  haut  en  bas. 

Thorax,  —  Le  tégument  est  de  coloration  rosée;  il  parait  distendu, 
innilré;  la  palpation  donne  la  sensation  de  Tœdèmedur;  Timpression  du 
doigt  n'est  pas  conservée.  Cet  œdème  s'étend  à  toute  la  paroi  thoracique, 
antérieure  et  latérale,  puis  au   niveau  des  creux  sus-claviculaires;  il  se 


Fig.   1. 


continue  avec  rinOltration  dont  dépend  Taugmentation  de  volume  du  cou. 

A  la  base  du  thorax,  on  constate  la  présence  de  taches  violacées  ecchy- 
rootiqueSy  composées  de  capillaires  dilatés,  s'anastom osant  entre  eux,  et 
formant  un  réseau  très  abondant.  Ces  taches  s'arrêtent  brusquement  sui- 
vant une  ligne  transversale  passant  à  cinq  travers  de  doigt  au-dessous  du 
mamelon  :  elles  n'existent  qu'à  la  partie  antérieure  du  thorax. 

Pas  de  ganglions  en  aucune  région. 

Membres  supérieurs,  —  Ils  sont  cyanoses,  surtout  aux  extrémités  :  les 
mains  sont  légèrement  violacées  et  froides.  Les  mouvements  sont  libres. 

Membres  inférieurs.  —  Pas  d'œdème  des  membres  inférieurs,  pas  de 
cyanose  :  peau  sèche  et  pâle. 

Abdomen.  —  Son  volume  est  normal,  pas  d'ascite.  Rien  de  particulier  à 
signaler. 

APPABEfL  CIRCULATOIRE. 

i<>  Cœur.  —  En  dehors  de  l'œdème  thoracique,  l'inspection  ne  fait  rien 
percevoir  dans  la  région  précordiale  proprement  dite.  On  ne  voit  pas  battre 
la  pointe  du  cœur. 

Sur  la  limite  droite  de  cette  région,  on  constate  une  voussure  de  la  cage 
thoracique  siégeant  au  niveau  du  bord  droit  de  la  poignée  du  sternum, 
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elle  intéresse  Tarticulation  stemo-claviculaire  et  tes  deux  premières  côtn 
sous-jacentes  ;  en  largeur,  elle  mesure  environ  trois  travers  de  doigt  i 
partir  du  bord  sternal.  A  son  niveau,  des  battements  diOus  sont  percep- 
tibles sur  toute  l'étendue  de  la  voussure  :  un  index  de  papier  les  rend  plus 
manifestes.  Ce  procédé  permet  de  se  rendre  compte  que  leur  maximum 
siège  au  niveau  du  premier  espace  intercostal,  et  qu*ib  franchissent  la  péri- 
phérie du  soulèvement  thoracique  :  on  les  perçoit,  mais  très  légèremeot 
dans  le  troisième  espace.  L'effort  augmente  leur  fréquence  et  leur  intensité. 
Par  la  palpation,  on  retrouve  ces  battements  avec  les  mêmes  caractères, 
et  la  même  localisation.  Ils  sont  simples,  isochrones  à  ceux  du  pouls.  Pas 
de  frémissement,  pas  de  thrill.  De  plus,  au-dessus  de  la  fourchette  steraale 
on  sent  nettement  les  pulsations  de  Taorte,  synchrones  avec  les  batte- 
ments précédents.  Les  creux  sus-et  sous-claviculaires  sont  indemnes  de 
semblables  soulèvements.  La  sous-clavière  droite  n'est  pas  élevée  ao-deasos 
du  bord  supérieur  de  la  clavicule. 

A  la  percussion^  les  limites  des  bords  supérieur  et  inférieur  de  U 
matité  cardiaque  sont  normales  ;  la  limite  droite  s'est  modifiée  mais  seule- 
•ment  dans  sa  moitié  supérieure;  à  partir  du  troisième  espace  intercostal 
droit,  la  ligne  de  matité  s'écarte  de  l'axe  médian  du  corps;  elle  vasejoiodre 
insensiblement  avec  celle  qui  circonscrit  en  dehors  une  zone  de  st^ntité 
en  rapport  manifeste  avec  la  voussure  parasternale  (voir  la  15g.  1). 

L'auscuUation  fait  constater  un  rythme  cardiaque  régulier,  mais  fréquent 
(liO  pulsations  à  la  minute).  Cette  tachycardie  s'exagère  à  la  suite  d'un 
effort  quelconque. 

A  la  pointe,  les  bruits  sont  sourds,  comme  éloignés;  pas  de  bruits  sure- 
joutes.  Leur  intensité  s'accuse  à  mesure  qu'on  porte  Toreille  vers  la  droite; 
ils  atteignent  leur  maximum  sur  la  ligne  qui  longe  le  bord  droit  du  ster- 
num. Au  niveau  de  l'orifice  aortique  et  de  la  voussure,  le  premier  breit 
est  prolongé  et  sourd,  le  deuxième  est  normal,  sans  éclat  particulier. 
Aucun  souffle  :  pas  de  claquements.  Pas  de  sensation  de  remous. 
Rien  à  signaler  aux  autres  foyers  d'auscultation. 
2°  Vaisseaux  périphériques.  —  Us  ne  sont  ni  durs  ni  sinueux.  Le  pools 
radial  est  petit,  régulier  :  ses  battements  sont  égaux,  synchrones  avec  ceiu 
du  côté  opposé.  Pas  de  pouls  capillaire.  Pas  de  souffle  carotidien,  ni  cniraL 
Tachycardie  signalée  plus  haut  =  110  pulsations. 
3<^  Les  phénomènes  subjectifs  sont  peu  accusés.  Pas  de  palpitations.  An 
niveau  de  la  voussure  et  le  long  du  bord  droit  du  stemam,  le  malade 
ressent  une  pesanteur  vague  lui  donnant  l'illusion  d'une  constrictioo  con- 
tinue du  thorax.  A  ces  douleurs  intercostales  s'adjoignent  des  doakors 
scapulaires.  Ces  phénomènes  sont  peu  accusés,  sans  exagération  nocturne 
mais  ils  s'accentuent  par  l'eCTort  et  la  pression.  Le  malade  n*a  pas  conscience 
des  battements  dont  la  voussure  est  le  siège.  On  note  un  peu  d'essoufflé- 
ment  provoqué  par  la  marche,  par  la  montée  d'un  escalier;  pas  de  crise 
d'étouffements.  Parfois  il  éprouve  quelques  vertiges  et  des  étoordissemeots. 
Appareil  bespuutoire. 
Les  mouvements  d'expansion  thoracique  sont  normaux  à  gaocbe,  dist- 
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nués  légèrement  à  droite.  Pas  de  tirage,  ni  au  creux  sus-sternal,  ni  au 
creux  sus  et  sous-ciaviculaire. 

Les  vibrations  thoraciques  sont  normales  à  droite,  elle  sont  diminuées 
dans  le  lobe  supérieuV*,  en  avant  et  en  arrière. 

La  percussion  ne  dénote  rien  de  particulier  à  gauche;  pas  de  submatité 
interscapulaire.  A  droite,  légère  submatité  au  sommet  droit  en  avant  et  dans 
les  fosses  sus-épineuses. 

L'auscultation  permet  de  constater  d'abord  une  diminution  notable  de 
la  respiration,  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit.  Malgré  cette  atté- 
nuation d'intensité,  la  respiration  prend  un  timbre  soufflant  doux  aux 
deux  temps,  dont  le  maximum  siège  en  avant  au  niveau  de  la  troisième 
cdte  et  du  troisième  espace  intercostal,  à  quatre  travers  de  doigt  du  ster- 
num. 

Pas  de  toux  coqueluchoïde,  mais  une  petite  toux   sèche  d'apparence 
nerveuse. 
La  voix  est  normale. 

Pas  d'expectoration,  et,  en  particulier,  pas  d'hémoptysies. 
Pas  de  dyspnée,  pas  de  cornage,  pas  de  bruit  trachéal.  Pas  d'épistaxis. 
Appareil  digestif  et  annexes. 

Langue  normale,  arrière-bouche  normale,  pas  de  battements  amygdalo- 
carotidiens,  pas  d'œdème,  pas  de  rougeur. 

La  déglutition  est  un  peu  gênée.  Dysphagie  légère,  pas  de  régurgitations. 
Pas  de  spasmes,  ni  du  pharynx,  ni  de  l'œsophage. 

Bon  appétit,  bonnes  digestions  ;  pas  de  vomissements  ;  selles  régulières 
et  normales. 
Le  foie  a  son  volume  normal,  pas  de  points  douloureux  à  ce  niveau. 
Pas  d'hypertrophie  splénique. 
Appareil  urinai^e. 

Rien  d'anormal  à  signaler.  Pas  de  polyurie,  ni  sucre,  ni  albumine.  Aucun 
dépôt  au  fond  du  vase. 
Système  nerveux. 

Pas  de  troubles  de  sensibilité,  ni  de  motilité.  Rien  de  particulier  n*est 
observé,  à  part  une  grande  tendance  au  sommeil  ;  le  sommeil  est  lourd  et 
profond. 

Le  /O  mat.  Le  malade  se  plaint  d*éprouver  de  nouveaux  vertiges  et  des 
malaises  plus  fréquents.  Les  phénomènes  physiques  ont  augmenté  nota- 
blement; Tœdème  de  la  paroi  thoracique  est  plus  intense;  de  plus,  les 
réseaux  vasculaires  sous-cutanés  se  sont  accentués  et  se  sont  étendus;  on 
en  trouve  devant  le  sternum,  à  la  région  dorsale,  sur  l'épaule  droite  et  les 
quart  supérieur  du  bras  droit.  La  bouffissure  du  visage  est  plus  accusée, 
les  membres  supérieurs  et  la  face  sont  plus  cyanoses;  les  régions  sus 
claviculaires  sont  considérablement  œdématiées,  les  veines  y  sont  fortement 
dilatées  et  turgescentes  :  la  voussure  y  est  telle,  qu'il  n'existe  plus  de 
limite  entre  le  cou  et  les  épaules;  l'aspect  rappelle  ce  que  Stokes  appelait 
la  tuméfaction  en  pèlerine  (tippet-like)  et  les  auteurs  américains  le  collier  de 
chair  (collar  of  flesh).  Tous  ces  phénomènes  s'observent  surtout  à  droite; 
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4e  côté  droit  du  cou  ainsi  que  la  région  sons-maxillaire  droite  sont  plas 
gonflés. 

Le  traitement  suivant  est  prescrit  :  6  grammes  d*iodure  de  potassium  et 
des  frictions  mercurielles  au  niveau  de  Faisselle. 

Une  purgation  à  Teau-de-vie  allemande  est  administrée. 

Le  ^2  mat.  Mêmes  symptômes,  la  dysphagie  s*accentue. 

Le  ^5  mai.  Pendant  la  nuit,  le  malade  réveillé  brusquement,  a  été  pris 
d*une  dyspnée  subite  qui  a  persisté  pendant  deux  heures,  avec  sensation 
d'étouffement.  Le  matin,  tout  est  rentré  dans  Tordre;  mais  la  face  est  plus 
cyanosée,  la  respiration  est  plus  difficile,  et  s^accompagne  de  douleurs 
auriculaires.  De  plus,  on  note  une  dysphonie  assez  marquée.  La  voix  a  pris 
un  timbre  bitonal. 

Aucun  signe  nouveau  du  côté  du  cœur;  les  battements  de  la  voussare 
thoracique  sont  identiques,  mais  plus  fréquents;  le  pouls  bat  à  120.  Le 
souffle  bronchique  n'a  pas  varié. 

L*iodure  est  momentanément  supprimé;  le  traitement  mercuriel  est 
continué. 

Le  20  mai,  La  voix  possède  les  mêmes  caractères  ;  la  dysphagie  per- 
siste. 

Sur  la  paroi  thoracique  antérieure,  les  réseaux  vasculaires  se  sont 
développés  davantage;  ils  se  sont  dilatés.  Il  se  composent  actuellement  de 
véritables  veines  et  veinules  s*anastomosant  entre  elles,  formant  une  véri- 
table trame;  les  plus  volumineuses  atteignent  3  millimètres  de  diamètre. 
Elles  occupent  toule  la  hauteur  de  la  moitié  supérieure  du  tronc  Jusqu'à  la 
région  sus-claviculaire  incluse.  Leur  point  maximum  de  développement 
siège  à  la  base,  et  la  circulation  s'y  fait  nettement  de  haut  en  bas.  De 
nouveaux  capillaires  ont  envahi  les  parois  latérales  du  thorax,  Tépaale, 
la  partie  supérieure  du  bras,  et  la  région  dorsale.  L*œdème  thoracique  et 
sus-claviculaire  a  légèrement  diminué;  le  cou  est  devenu  plus  souple  et 
moins  tendu. 

Un  nouveau  purgatif  est  ordonné. 

Depuis  cette  époque  jusque  vers  le  milieu  de  juin,  Tétat  est  resté  stalion- 
naire;  les  frictions  mercurielles  ont  été  continuées  pendant  tout  ce  temps. 

Le  20  juin.  L'œdème  thoracique  est  sensiblement  le  même;  les  creux 
sus-claviculaires  sont  moius  infiltrés.  Les  capillaires  apparus  sur  Tépaole, 
le  bras  et  la  région  dorsale  se  sont  atténués  :  les  varicosités  antérieures  ont 
légèrement  diminué  de  volume,  mais  sur  les  faces  latérales  du  thorax,  leur 
développement  est  devenu  très  net,  et  en  cette  région,  les  veines  intercos- 
tales sont  particulièrement  intéressées. 

Aucune  crise  dyspnéique  n'est  survenue  :  la  respiration  est  plus  facile,  et 
la  voix  reprend  son  timbre  normal.  Le  souffle  bronchique  a  diminué  légè- 
rement. Les  douleurs  rétrocostales  et  scapulaires  restent  les  mêmes.  Les 
signes  perçus  au  niveau  de  la  voussure  persistent. 

Le  30  juillet.  L'amélioration  se  fait  sentir  petit  à  petit;  tous  les  sym- 
ptômes s  atténuent.  Plus  de  phénomènes  douloureux;  la  dysphonie  et  la 
dysphagie  ont  complètement  disparu.  Les  veinules  thoraciques  s'affusseni 
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graduellement.  Le  cou  diminue  de  volume,  la  cyanose  s'amende.  Les  balle- 
mciits  de  la  voussure  sont  moins  facilement  perçus. 

En  déctmbre.  A  la  place  des  varicosilés  du  thorax,  on  ne  voit  plus  que  des 
^ches  violacées,  livides,  siégeant  à  la  base,  les  parties  inférieures  et  latérales 
du  tronc  en  sont  complètement  indemnes.  Le  pouls  bat  à  90.  Plus  de 
souffle  bronchique  ;  le  murmure  vésiculaire  a  repris  son  intensité  normale. 

Le  malade  cesse  le  traitement  mercuriel,  pour  user  à  nouveau  du  trai- 
tement ioduré;  à  partir  de  cette  époque,  il  prend  chaque  mois  alternati- 
vement Tun  et  l'autre;  il  prétend  que  les  frictions  mercurielles  donnent 
4iQe  amélioralion  plus  manifeste  que  l'emploi  de  Tiodure. 

A  une  époque  oCl  il  a  négligé  ce  traitement,  il  a  été  alteint  d'une  irido- 
•cfioroïditc  que  la  reprise  des  mômes  médicaiiienls  combinés  à  des  injec- 
tioDS  sous-conjonctivales  mercurielles  a  fait  totalement  disparaître. 

Eu  août  1899.  L  œdème  thoracique,  la  circulation  veineuse  sous-cutanée 
n'existent  plus;  à  peine  voit-on  quelques  arborisations  isolées,  très  fines,  à 
Dear  de  peau.  La  voussure  s*est  légèrement  alTaissée,  les  batlements  ne 
-sont  plus  perceptibles.  L'e(Tortn*a  plus  aucune  influence  sur  Tctat  congestif, 
ce  qu'il  fallait  redouter  encore. 

Le  malade  vaque  sans  peine  et  sans  fatigue  à  ses  occupations  habituelles. 

En  mars  1900,  Nous  revoyons  le  malade.  Son  état  de  santé  est  très  satis- 
Jaisant. 

Cette  observation  peut  être  résumée  en  peu  de  mots  : 
Chez  un  homme  habituellement  bien  portant,  apparaissent  petit  à 
rpetit  les  phénomènes  suivants  :  le  cou  augmente  progressivement  de 
volume;  la  face  devient  bouffie,  congestionnée;  de  l'œdème  dur  et 
Ténitent  envahit  la  paroi  thoracique  antérieure,  des  varicosilés  nais- 
sent à  la  base  du  thorax,  s'y  développent  et  s'étendent  vers  sa 
.partie  supérieure  et  ses  faces  latérales.  Les  membres  supérieurs  sont 
.œdématiés  et  cyanoses;  l'abdomen  et  les  membres  inférieurs  gardent 
Jeur  aspect  normal.  En  même  temps,  le  malade  éprouve  des  dou- 
leurs rétrocostales  et  scapulaires,  des  vertiges,  des  accès  de  suiïo- 
cation,  de  la  dysphagie,  de  la  dysphonie;  pas  de  palpitations.  Le 
murmure  vésiculaire  est  atténué  dans  toute  retendue  du  poumon 
droit  :  un  soufHe  doux  se  fait  entendre  aux  deux  temps  de  la  respi- 
ration, au  niveau  de  la  grosse  bronche  droite;  les  vibrations  sont 
absentes  au  sommet  du  même  côté;  enfin,  à  droite  de  la  poignée 
sternale,  au  niveau  d'une  voussure  de  la  paroi  thoracique,  on  per- 
mit des  battements  simples,  expansifs,  isochrones  à  ceux  du  pouls. 
Ils  ne  saccompagnent  ni  de  souffle,  ni  de  thrill.  Les  pulsations 
radiales  sont  égales  et  synchrones  :  tachycardie  manifeste. 

Ces  phénomènes  de  stase  si  particuliers,  la  circulation  complé- 
mentaire développée  en  avant  de  la  cage  thoracique,  ne  pouvaient 
^ire  dus  qu'à  une  entrave  opposée  au  cours  du  sang  dans  un  tronc 
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veineux  de  gros  calibre.  Ce  vaisseau  devait  commander  à  lui  seul, 
et  des  deux  côtés,  la  circulation  des  membres  supérieurs  de  la  tète 
et  du  cou.  Seule  la  veine  cave  supérieure  pouvait  remplir  ces  condi- 
tions :  un  obstacle  développé  à  son  niveau  devait  donc  empêcher  le 
sang  des  régions  précédentes  de  refluer  vers  les  cavités  droites  da 
cœur. 

La  voussure  de  la  paroi. thoracique,  avec  ses  caractères  et  sa 
localisation,  fournissent  un  élément  important  de  diagnostic.  L'en- 
semble des  signes  perçus  à  son  niveau  révélait,  dans  le  médiastin 
antérieur,  l'existence  d'une  production  néoformée  (néoplasme, 
gomme)  ou  d'un  organe  normal,  dont  les  dimensions  s'étaient 
accrues  (ganglion  hypertrophié,  tumeur  ganglionnaire,  anévryame 
de  l'aorte).  Toute  idée  de  thrombose  veineuse,  inflammatoire  on 
cancéreuse  était  ainsi  écartée,  et  la  stase  veineuse  de  la  moitié  supé- 
rieure du  tronc  relevait  alors  d'une  cause  comprimante,  si^eant  «i 
dehors  de  la  veine  cave  supérieure.  Tous  les  phénomènes  constatés 
trouvaient  alors  une  explication  : 

La  faiblesse  du  murmure  vésiculaire,  l'absence  de  vibrations  dans 
le  lobe  supérieur  du  poumon  droit,  le  souffle  doux,  expiratoire  et 
inspiratoire,  étaient  dus  à  la  compression  concomitante  de  la  grosse 
bronche  droite. 

Une  lésion  semblable  du  pneumogastrique  rendait  compte  de  la 
tachycardie. 

La  dysphagie,  la  dyspnée  subite  éprouvée  durant  une  nuit,  la 
dysphonie  avec  caractère  bitonal  de  la  voix,  étaient  rcxpressiûo 
d'une  atteinte  du  nerf  récurrent. 

Ces  symptômes  étaient  sans  aucun  doute  les  diverses  manifesta- 
tions d'une  seule  et  même  cause.  Le  diagnostic  de  cette  dernière  se 
limitait  entre  deux  hypothèses  :  dans  le  médiastin  antérieur,  s'était 
développé,  soit  une  tumeur,  soit  un  anévrysme  aortique. 

Toutes  deux  étaient  vraisemblables,  mais  aucun  signe  n'était 
assez  caractéristique  pour  autoriser  une  opinion  ferme.  La  voussure, 
avons-nous  dit,  pouvait  relever  de  Tune  ou  de  l'autre  indifTérenunent. 
Les  battements,  perçus  à  son  niveau,  plaidaient  plutôt,  par  leurs 
caractères,  en  faveur  d'une  tumeur  :  rien  n'empêchait  de  penser 
qu'ils  pussent  résulter  de  la  transmission  de  l'ondée  sanguine  à  la 
paroi,  par  la  tumeur  interposée  entre  une  aorte  normale  et  la  cage 
osseuse.  Les  pouls  radiaux  étaient  égaux  et  synchrones;  la  soos-da- 
vière  n'était  pas  surélevée.  Les  douleurs  rétro-costales  et  scapulaires 
étaient  peu  accusées.  Mais  l'état  général  excellent  et  l'absence  de 
ganglions  écartaient  toute  idée  de  néoplasme  malin;  pas  de  tuber* 
culose  constatablo  pour  expliquer  une  adénopathie  hypertrophique; 
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seule  la  syphilis  pouvait  cependant  être  invoquée  pour  faire  admettre 
la  présence  d'uue  gomme. 

Enfin,  les  pulsations  aortiques  constatées  à  la  fourchette  sternale 
étaient  de  nature  à  faire  supposer  l'existence  d'une  dilatation  anor- 
male de  Taorte. 

Ici  la  radiographie  '  a  précisé  le  diagnostic  : 

L'extrémité  supérieure  de  Tombre  sternale  porte  à  droite  un  ren- 
flement dont  l'opacité  est  plus  faible  que  la  teinte  de  l'ombre  normale 


Fier.  2. 


du  sternum.  Surajoutée  et  superposée  à  la  deuxième,  cette  nouvelle 
ombre  déborde  à  droite  le  bord  sternal  d'environ  trois  centimètres, 
et  s'étend  en  hauteur  depuis  l'articulation  sterno-claviculaire  droite, 
sur  laquelle  elle  empiète  entièrement,  jusqu'à  la  deuxième  côte,  dont 
elle  entame  le  tiers  supérieur.  Bien  limitée  à  droite,  elle  forme  là 
une  courbe  présentant  une  légère  dépression  ;  celle-ci  la  divise  en 
deux  courbes  plus  petites,  venant  se  rejoindre  par  leurs  extrémités 

i.  Celle  radiographie  est  due  à  l'obligeance  de  M.  le  professeur-agrégé 
Loison  (du  Val-de-Grâce)  à  qui  nous  sommes  heureux  d'adresser  tous  nos 
remercie  m  enls. 
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au  niveau  du  bord  inférieur  de  la  première  côte.  À  gauche,  sa  ligne 
de  démarcation  n'est  pas  appréciable,  elle  est  confondue  avec 
l'ombre  sternale. 

Cette  épreuve  radiographique  confirme  les  données  cliniques;  de 
plus,  par  la  localisation  et  la  configuration  de  l'ombre  surajoutée, 
elle  permet  d'affirmer  Texistence  d'un  anévrysme  aortique,  et  d'en 
déterminer  les  caractères. 

Cet  anévrysme  n'est  pas  sacciforme,  il  n'y  a  pas  de  cavité  distincte, 
pas  de  collet;  c'est  plutôt  une  dilatation  anévrysmale,  ayant  porté 
sur  toute  la  circonférence  artérielle.  La  présence  de  la  dépression 
semble  indiquer  que  l'ectasie  ne  s'est  pas  effectuée  régulièrement,  et 
que  certains  segments  du  vaisseau  sont  plus  dilatés  que  d'autres  : 
peut-être  de  petits  anévrysmes  cupuliformes  se  sont-ils  développés 
secondairement? 

La  dilatation  s*est  produite  sur  une  hauteur  qu'il  est  possible d'tp- 
précier  approximativement,  en  se  reportant  à  certains  renseigoe- 
ments  cliniques.  L'auscultation  n'a  rien  révélé  d'anormal  au  niveaa 
deTorifice  aortique;  il  est  donc  indemne  de  toute  lésion,  et  l'ectasie 
a  débuté  dans  la  région  sus-sigmoïdienno.  Elle  a  envahi  toute  la 
portion  ascendante  de  la  crosse;  de  plus  la  portion  horizontale  a  été 
certainement  aussi  légèrement  intéressée,  car  les  phénomènes  de 
dyspnée  et  de  dysphonie  antérieurement  signalés  semblent  bien 
relever  d'une  atteinte  du  nerf  récurrent  gauche,  qui  contourne 
l'aorte  à  ce  niveau. 

Le  récurrent  droit  ne  peut  être  en  cause,  car  il  abandonne  le 
pneumo-gastrique  beaucoup  trop  haut  pour  être  incriminé.  Le  récur- 
rent gauche  reste  seul  cause  des  accidents  relatés,  et,  dans  ce  cas 
particulier,  en  l'absence  de  tout  autre  signe,  il  marque  la  limite 
extrême  du  processus  ectasique. 

Le  diagnostic  pourra  dès  lors  être  ainsi  formulé  : 

Le  malade  était  atteint  d^une  ectasie  aortique  anévrysmale,  ayant 
porté  sur  la  portion,  ascendante  de  la  crosse  de  Vaorte^  et  sur  une 
partie  de  sa  portion  horizontale  ;  son  développement  a  provoqué  la 
compression  de  la  veine  cave  supérieure^  de  la  grosse  brondie  droite^ 
du  pneumogastrique,  et  du  nerf  récurrent  gauche. 

La  nature  étiologique  de  l'afTection  reste  à  déterminer  : 

Une  légère  atteinte  de  paludisme,  contractée  en  1879  aux  colonies 
semble  être  hors  de  cause  :  de  retour  en  France,  depuis  cette 
époque,  le  malade  n'a  présenté  aucun  accès  fébrile.  Pas  d'alcoolisme 
à  signaler. 

Mais  en  1892,  un  traitement  au  sirop  de  Gibert  fait  disparaître 
complètement  deux  tumeurs   de  la  cuisse   sous-cutanées,  iAdo* 
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lentes.  M.  X...  nio  cependant  toute  syphilis.  Depuis  il  n'a  suivi 
aucun  traitement  :  un  enfant,  issu  de  son  mariage,  est  porteur  d'in- 
cisives supérieures  possédant  le  caractère  de  la  dentd'Hutchinson. 
Tels  sont  les  commémoratifs. 

.  Le  traitement  iodo-mercuriel,  d'autre  part,  a  fait  rétrocéder  les 
derniers  accidents;  qui  plus  est,  les  résultats  ont  été  comparati- 
vement plus  sensibles,  dans  les  périodes  où  les  frictions  mercurielles 
seules  étaient  employées.  Celte  constatation  a  bien  son  importance, 
car  riodure  améliore  souvent  les  aortites  de  toute  origine;  il  ne  pou- 
vait donc,  dans  l'espèce,  servir  de  critérium.  Enfin,  durant  une 
période  oU  le  malade  avait  abandonné  tout  traitement,  une  irido- 
cboroïdite  est  survenue,  de  nature  vraiment  spécifique;  la  même 
thérapeutique  en  a  eu  raison.  L'étiologie  se  caractérise  de  plus  en 
plus,  et  la  syphilis  doit  être  incriminée  à  juste  titre  dans  la  genèse 
de  cette  ectasie  aortique. 

Certaines  particularités  anatomiques  semblent  nécessiter  quelques 
explications  complémentaires. 

Tout  d'abord,  il  faut  écarter  toute  idée  A'anévrysme  artérioso-vei^ 
neua:;  on  sait  en  effet  la  fréquence  de  cette  complication.  Dans  ce  cas 
particulier,  rien  de  semblable,  assurément,  ne  s'est  produit  :  aucun 
bruit  anormal  n'a  été  perçu  à  l'auscultation;  la  veine  jugulaire  externe 
n'a  présenté  ni  frémissement,  ni  reflux  sanguin;  enfin  les  phéno- 
mènes de  stase  n'ont  pas  débuté  brusquement,  et  aucune  aggravation 
subite  n'a  été  constatée. 

A  cause  de  sa  rareté,  il  est  impossible  d'envisager  rhypolhèse 
d'une  invagination  cupuliforme  de  l'anévrysme  aortique  dans  la  cavité 
de  la  veine  cave  supérieure  ^ 

Il  importe  encore  de  connaître  l'état  anatomo-pathologique  de  la 
Yeine  cave  supérieure,  et  de  préciser  si  sa  cavité  a  été  partiellement, 
ou  totalement  obstruée. 

L'oblitération  complète  semble  difficile  à  admettre  :  celte  forme 
d'ectasie  aortique  ne  produit  pas,  en  général,  d'inflammation  de  voi- 
sinage, comme  les  anévrysmes  sacciformes;  pas  de  phlébite,  par  con- 
séquent, pas  de  coagulation  intravasculaire.  L'accolement  des  deux 
parois  opposées  de  la  veine  pouvait  être  aussi  obtenu  par  une  forte 
compression.  Mais  le  développement  des  veines  thoraciques  sous- 
cutanées  n'a  pas  acquis  une  grande  intensité;  malgré  leur  forte  dila- 
tation, elles  n'ont  pas  atteint  un  volume  tel  qu'on  puisse  songer  à 
une  obstruction  totale  '.  De  plus,  en  cas  de  formation  de  caillot,  la 


i.  WcU  et  Mauban.  Soc.  Anatomiques  30  déc.  1898. 

2.  Dans  certaines  observations,  où   robliléralion  a  été  reconoue  totale,  les 
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résorption  ultérieure  de  ce  dernier  n'eût  jamais  été  assez  parfaite 
pour  permettre  au  sang  veineux  de  refluer  vers  le  cœur  droit,  aossi 
librement  qu'à  Tétat  normal.  Or  la  disparition  de  cette  circulation 
complémentaire  prouve  actuellement  la  perméabilité  complète  recou- 
vrée par  la  veine. 

On  arrive  ainsi,  par  élimination,  à  conclure  à  un  simple  rétrécir* 
ment  du  calibre  de  la  veine  cave  supérieure.  Devant  cet  obstacle 
partiel,  une  partie  du  sang  veineux  s*est  engagée  dans  les  voies 
naturelles  :  l'autre  s'est  frayée  un  chemin  détourné,  qui  lui  a  permis 
de  se  déverser  dans  la  grande  veine  azygos  :  les  veines  sous-cuta- 
nées l'y  ont  conduit,  et  en  particulier  les  veines  intercostales,  dont 
le  réseau  était  si  nettement  accusé.  On  sait  d'ailleurs  combien  les 
veines  intercostales  sont  riches  en  anastomoses  avec  les  veines  da 
cou,  de  l'épaule  et  du  bras.  De  la  veine  azygos,  le  sang  a  pu  refluer 
dans  la  veine  cave  supérieure,  puis  dans  l'oreillette  droite.  L'azygos, 
en  efifet,  devait  être  perméable  ;  dans  le  cas  contraire,  son  obstruction 
aurait  obligé  le  sang  de  retour,  à  se  déverser,  par  des  voies  plus 
détournées  encore,  dans  la  veine  cave  inférieure;  les  veines  abdo- 
minales se  seraient  alors  développées  comme  les  veines  thoraciques, 
la  veine  épigastrique  aurait  été  particulièrement  perceptible.  Or, 
aucune  constatation  de  ce  genre  n'a  pu  être  faite. 

C'est  la  première  fois  qu'en  pareil  cas,  la  restitutio  ad  integrum 
est  signalée,  du  moins  en  ce  qui  concerne  Tobstruction  veineuse. 
Tous  les  faits  semblables,  décrits  par  Oulmont,  se  sont  terminés  par 
la  mort.  Dans  les  observations  publiées  depuis,  quand  les  malades 
survivent,  l'oblitération  de  la  veine  cave  persiste;  la  circulation  col- 
latérale permanente  devient  alors  la  condition  sine  qua  non  de 
Texistence,  et  l'organisme  finit  par  s'adapter  à  ce  geni*e  de  circula- 
tion néoformée.  Les  cas  de  MM.  Raynaud,  Guéneau  de  Mussf, 
Gomby,  Âchard,  sont  bien  significatifs  à  cet  égard.  Il  faut  toutef(»s 
reconnaître  que  si,  dans  notre  cas,  toute  compression  a  cessé,  la  gué* 
rison  n'est  pas  complètement  obtenue  du  côté  de  l'aorte;  une 
deuxième  épreuve  radiographique,  effectuée  après  la  disparitioD 
totale  des  accidents  de  stase,  en  témoigne  aisément.  La  dilatation 
aortique  est  moins  accentuée  ;  une  rétraction  des  parois  artérielles 
s'est  certainement  produite,  suffisante  pour  laisser  intact  le  fonction- 
nement des  organes  voisins;  malgré  tout,  le  résultat  n'est  qu'impar- 
fait, et  il  est  à  craindre  que  le  retour  à  Tétat  normal  ne  puisse  jamais 
être  obtenu. 


veines  de  circulation  collatérale  atteignaient  le  volume  d'une  veine  fémorale,  oc 
même  d'une  iliaque  externe. 
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Cette  observation  parait  intéressante  à  plusieurs  titres  : 

Il  est  rare  de  voir  une  simple  dilatation  aortique,  sans  diverticule 
anévrysmal  bien  marqué,  donner  lieu  à  des  phénomènes  de  compres- 
sion aussi  accusés;  à  moins  d'admettre  alors  une  dilatation  cupuli- 
forme  secondairement  développée  sur  la  paroi  postérieure  de  l'aorte, 
ce  que  nous  ne  pouvons  affirmer. 

L'observation  suivie  de  la  circulation  collatérale  a  permis  d'as- 
sister à  toutes  les  phases  de  la  compression  de  la  veine  cave  supé- 
rieure; ses  variations  étaient  le  reflet  extérieur  des  phénomènes 
intraroédiastinaux;  sa  disparition  complète  est  venue  prouver  l'état 
de  perméabilité,  recouvré  par  la  veine.  La  guérison  obtenue,  bien 
que  relative,  est  exceptionnelle. 

Enfin,  en  présence  de  cas  semblables,  on  n'avait  pu  encore  déter- 
miner exactement  la  cause  des  accidents;  l'hypothèse  seule  était 
envisagée.  La  radiographie  a  pu  préciser  nettement,  chez  notre 
malade,  un  diagnostic  que  les  données  cliniques  étaient  incapables 
de  faire  connaître. 


Digitized  by 


Google 


LE  PNEUMOTHORAX  A  SOUPAPE 

(PATHOGÉNIE  ET  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE) 
Par  le  D'  P.  DUPLANT 

Chef  de  cliniqne  médicale  à  l'Université  de  Lyon. 


Les  travaux  récents,  intéressant  le  pneumothorax,  et  spécialement 
la  forme  dite  <(  à  soupape  »,  nous  ont  fait  connaître  le  mécanisme  de 
la  pénétration  de  l'air  dans  la  plèvre,  le  mode  d^occlusion  de  la 
fistule  broncho-pleurale,  et  nous  indiquent  les  conditions  les  plus 
favorables  à  la  production  de  cet  accident.  Le  mémoire  de  M.  Boore- 
ret  \  la  monographie  de  Gaillard  \  la  thèse  de  Desbiez',  constitoeot 
les  travaux  les  plus  importants  que  contienne,  sur  le  pneumothorax 
à  soupape,  la  littérature  médicale  de  ces  dernières  années. 

Nous  avons  eu  Toccasion  de  pratiquer  plusieurs  autopsies  de 
pneumothorax,  soit  comme  préparateur  du  cours  d'anatomie  patho- 
logique professé  par  M.  Tripier,  soit  comme  chef  de  clinique  de 
M.  le  professeur  Lépine. 

Cette  année  môme  deux  malades  atteints  de  pneumothorax  oDt 
succombé  dans  la  salle  Saint-Ëlisabeth  (service  de  M.  le  professeur 
Lépine).  —  L^étude  clinique  et  anatomique  de  ces  deux  cas  nous  a 
permis  d'observer  quelques  faits  qui  permettront  peut-être  de  pré- 
ciser quelques  points  de  la  physiologie  pathologique  et  de  la  patho- 
génie du  pneumothorax  à  soupape. 

Nous  nous  limiterons  à  l'étude  du  rôle  des  adhérences  dans  la 
production  de  la  déchirure  pleurale  et  nous  rechercherons  quel  est 
le  mécanisme  de  la  réplétion  de  la  cavité  séreuse  dans  ce  qu'A  est 
convenu  d'appeler  le  pneumothorax  à  soupape. 

Depuis  de  longues  années  M.  Tripier  enseigne  que  Ton  observe 
toujours  de   solides  adhérences  au  voisinage  de  l'orifice  pleural. 

i.  Bouverel,  Pneumolkorax  suffocant  {Lyon  méd.,  1888). 

S.  Gaillard,  coll.  Charcot-Debove. 

3.  Desbiez,  Le  pneumothorax  à  soupape,  th.  de  Paris,  i900. 
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Nous  avons  été  convaincus  par  les  faits  et  jamais  nous  n'avons  vu  de 
pneumothorax  exister  sans  que  de  fortes  brides  aient  soudé  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  non  loin  de  sa  perforation. 

Galliard  toutefois  est  d*un  avis  contraire,  il  écrit  :  «  J'ai  dit  que 
pour  réaliser  le  pneumothorax,  la  perforation  du  feuillet  viscéral  de 
la  plèvre  ne  sufOsait  pas,  il  faut  encore  l'absence  d'adhérences. 
S'il  y  a  eu  pleurésie  adhésive,  en  effet,  l'air  ne  peut  passer  dans  la 

cavité  pleurale Chose  curieuse!  on  a  dit  que  les  adhérences 

pleurales  partielles  au  lieu  de  s'opposer  à  la  genèse  du  pneumo- 
thorax, pouvaient  au  contraire  favoriser  cet  accident.  Les  lobules 
pulmonaires  qui  les  avoisinent  en  effet  étant  retenues  par  elles,  au 
moment  où  se  produit  une  dilatation  exagérée  du  poumon,  ne  pour- 
raient suivre  l'impulsion  donnée  au  reste  de  l'organe,  et,  dès  lors, 
ils  se  déchireraient  sous  l'influence  du  tiraillement  exercé  par  les 
lobules  non  adhérents...  >  Gaillard  cite  à  ce  propos  des  faits  de 
Ewart  et  de  Zahn,  dans  lesquels  on  constatait  des  ruptures  de 
la  séreuse  au  voisinage  même  de  solides  adhérences,  chez  des 
phtisiques. 

Ces  deux  observations  ne  constituent  pas  des  faits  exceptionnels 
comme  semble  lé  croire  Galliard.  Elles  signalent,  au  contraire,  des 
lésions  observées  fréquemment,  au  moins  dans  les  ruptures  pleu^ 
raies  des  tuberculeux.  Nous  avons  bien  souvenir  d'avoir  vu  se 
produire  les  perforations  pleurales  chez  des  sujets  atteints  de  gan» 
grène  pulmonaire,  par  exemple,  sans  que  cet  accident  ait  été  favorisé 
par  la  présence  d'adhérences  de  la  séreuse.  Mais  dans  ces  cas» 
de  même  que  chez  les  malades  atteints  d'empyème  métapneumo^ 
nique  ou  de  cancer  du  poumon,  le  mécanisme  de  la  perforation  est 
tout  autre.  Le  tissu  pleural  détruit  par  le  processus  morbide  ne  subit 
pas  l'épaississement  que  Ton  observe  toujours  au  voisinage  des 
lésions  tuberculeuses.  Nous  avons  constaté,  dans  tous  les  cas,, 
que  la  plèvre  recouvrant  une  cavernule  superOcielle  est  toujours 
épaissie  et  résistante,  alors  que  la  plèvre  recouvrant  un  foyer  de 
gangrène  est  essentiellement  friable  et  prédisposée  à  la  perforation. 

Nous  verrons  par  l'étude  des  deux  observations  qui  vont  suivre, 
et  que  nous  considérons  comme  des  cas  types,  quelles  sont  les  adhé- 
rences qui  facilitent  les  ruptures  de  la  plèvre,  quelles  sont  celles 
qui  peuvent  les  empêcher,  quelles  sont  les  adhérences  qui  persis- 
tent dans  le  pneumothorax  constitué  et  quelles  sont  enfin  celles  que 
le  pneumothorax  peut  rompre. 

Nous  croyons  pouvoir  déduire  de  ces  cas  et  de  bien  d'autres  que 
le  pneumothorax  des  tuberculeux  est  presque  toujours  partiel  au 
début. 
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Le  travail  de  Desbiez  publié  sous  l'inspiration  de  M.  Béclère  pré- 
cise le  rôle  de  la  fistule  broncho-pleurale  dans  la  production  du  pneu- 
mothorax à  soupape.  M.  Bouveret  *  avait  déjà  démontré  que  c'est 
seulement  pendant  TelTort,  et  spécialement  pendant  les  efforts  de 
toux,  c'est  à  dire  par  Texpiration  renforcée,  que  l'air  peut  pénétrer 
dans  la  cavité  pleurale  et  triompher  de  l'obstacle  opposé  par  la  pres- 
sion qui  existe  dans  la  séreuse  contenant  des  gaz. 

Desbiez  confirme  l'exactitude  de  cette  interprétation.  11  étudie  en 
outre  le  rôle  de  la  fistule  broncho-pleurale  dans  le  mécanisme  qui 
dirige  la  pénétration  de  Tair  sur  l'influence  de  la  toux. 

La  soupape  véritable,  consistant  en  une  fausse  membrane  mobile 
formant  clapet  sur  l'orifice  pleural  de  la  fistule,  n'existe  qu'excep- 
tionnellement. M.  le  professeur  Lépine  nous  a  dit  ne  lavoir 
jamais  observée,  nous-mêmes  nous  n'avons  jamais  rencontré  une 
disposition  analogue.  Il  faut  donc  que  l'occlusion  de  la  fistule 
s'opère  différemment.  Pour  bien  comprendre  ce  mécanisme  il  est 
nécessaire  de  se  souvenir  que  le  poumon  retracté,  et  à  peu  près  vide 
d'air,  ne  peut  dans  les  conditions  ordinaires  du  pneumothorax,  pos- 
séder de  fistule  béante,  la  cavité  fistulaire  et  virtuelle,  les  parois  se 
trouvant  accolées  par  la  compression  que  subit  le  parenchyme  pul- 
monaire. Il  est  donc  parfaitement  inutile  d'admettre  qu'un  clapet 
soit  nécessaire  à  l'obturation  de  l'orifice  pleural,  puisque  celle-ci  est 
parfaite  dans  la  respiration  normale,  aussi  bien  à  l'inspiration  qu'à 
l'expiration.  Qu'on  nous  permette  une  comparaison  :  la  fistule 
broncho-pleurale  est  analogue  à  la  valve  de  l'enveloppe  pneuma- 
tique de  certaines  bicyclettes.  Dans  un  tube  métallique  est  introduit 
on  axe  recouvert  d'une  enveloppe  de  caoutchouc;  cette  dernière 
s'oppose  au  passage  de  l'air  contenu  dans  la  chambre  du  bandage. 
Le  gonflement  se  fait  grâce  à  une  pompe  qui  à  chaque  coup  de  piston 
déplace  l'axe  et  permet  la  pénétration  du  gaz  entre  ce  dernier  et  le 
tube  rigide  qui  le  contient.  La  toux  dilate  le  trajet  fistulaire  et 
remplit  la  cavité  pleurale  comme  la  pompe  gonfle  les  chambres  à 
air  des  bicyclettes. 

Nous  espérons,  par  l'analyse  des  faits  observés  chez  nos  malades, 
pouvoir  confirmer,  en  partie,  les  idées  de  M.  Bouveret  et  de  H.  Bé- 
clère. Nous  croyons  aussi  pouvoir  démontrer  que  presque  tous 
les  pneumothorax  possèdent  un  mécanisme  de  soupape,  au  moins 
dans  une  certaine  période  de  leur  évolution.  C'est  lorsque  le  pou- 
mon est  complètement  retracté,  lorsque  la  cage  thoracique  est  par- 
faitement inerte  dans  le  côté  atteint,  que  la  soupape  fonctionne. 

1.  Bouveret.  Pneumothorax  suffocant  (Lyon  méd.j  I8W). 
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H  faut  que  le  moignon  pulmonaire  soit  comptètement  indépendant 
de  la  cage  thoracique,  qu'il  ne  soit  plus  solidaire  des  mouvements  de 
la  paroi,  pour  qu'il  puisse  subir  l'influence  de  la  toux. 

Nous  croyons  que  le  pneumothorax  des  tuberculeux  est  presque 
toujours  partiel  en  son  début.  A  cette  période  le  mécanisme  qui 
préside  à  la  pénétration  de  Tair  dans  la  plèvre  est  complexe. 
L'aspiration  thoracique,  grâce  au  vide  absolu  ou  relatif  qui  existe 
dans  la  séreuse,  fait  pénétrer  Tair  dans  sa  cavité.  Le  gaz  s'infiltre 
entre  les  deux  parois  de  la  plèvre,  il  décolle  les  adhérences  lâches, 
et  contourne  les  adhérences  fortement  organisées.  Lorsque  le 
poumon  a  été  enfin  libéré,  ce  qui  a  lieu  plus  ou  moins  vite  suivant 
qu'il  existait  plus  ou  moins  d'adhérences,  il  se  rétracte  complète- 
ment, obstrue  alors  lui-môme  sa  fistule  et  no  la  laisse  plus  distendre 
qne  par  les  secousses  de  toux. 

On  voit  donc  que  le  pneumothorax  n'est  jamais  suftocant  d'em- 
blée, mais  il  peut  Télre  très  rapidement  si  la  séreuse  est  libre 
d'adhérences. 

En  outre  presque  tous  les  pneumotliorax  tuberculeux  possèdent 
un  mécanisme  de  soupape  s'il  existe  une  fistule  broncho-pleurale. 

Entre  le  pneumothorax  suffocant  et  le  pneumothorax  ordinaire  il 
existe  tous  les  intermédiaires. 

Nous  espérons  que  les  faits  qui  vont  suivre  confirmeront  les  idées 
que  nous  avons  exposées  dans  la  première  partie  de  ce  mémoire. 

Observation  I.  —  Diagnostic.  Tuberculose  pulmonaire  datant  de  trois  mois. 

Pneumothorax  survenu  sans  douleurs  mais  avec  oppression  le  7  avril.  Èpan- 
chement  lentemait  progressif. 

R.  A.  Vingt-sept  ans,  charbonaier.  Entré  à  Saintc-Éllsabeth  le  9  avril  1900. 
Mort  le  16  mai  1900. 

Son  père  est  mort  à  l'âge  tic  quatre-vingts  ans,  sa  mère  est  encore  en 
bonne  santé.  Une  sœur  serait  morte  du  croup  (?)  à  l'âge  de  dix-sept  ans. 

Le  malade  est  célibataire. 

U  n  a  jamais  eu  de  maladies  vénériennes;  n*est  pas  alcoolique. 

Il  n*a  pas  été  malade  antérieurement. 

L*afTection  actuelle  a  débuté  il  y  a  trois  mois.  Il  se  mit  à  tousser,  puis 
ressentit  des  points  dans  le  côté  droit.  Il  crache  depuis  la  même  époque, 
mais  son  expectoration  n*a  jamais  été  sanguinolente. 

Il  y  a  quatre  jours  il  éprouva  une  sensation  de  gêne  très  intense  qu*il 
localisa  à  la  face  antérieure  du  thorax,  elle  s^accompagna  de  quelques  fris- 
sons. Le  malade  dut  s'aliter. 

Depuis,  son  état  général  qui  s'était  altéré  dès  le  début  de  sa  maladie  ne 
lie  que  s'aggraver.  L'amaigrissement  est  devenu  très  prononcé. 

Actuellement  \e  malade  éprouve  une  oppression  vive,  il  tousse  peu,  son 
expectoration  est  beaucoup  plus  muqueuse  que  purulente. 

RbV.  DB  MÉD.,  70ME  XX.  —  1900.  49 
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Il  ne  mange  pas  depuis  deux  à  trois  jours,  souvent  il  vomit  soas  rin- 
fluençe  de  sa  toux,  et  cela  depuis  le  début  de  sa  maladie. 

Il  éprouve  souvent  des  frissons  Taprès-midi.  L'auscultation  du  poamoft 
nous  permet  d'entendre  des  râles  de  bronchite  dans  toute  la  hautear  du 
côté  gauche.  Il  existe  au  sommet  des  râles  métalliques  de  timbre  éclatant. 

A  droite,  en  avant  et  en  arrière,  la  sonorité  est  exagérée;  les  vibrations 
sont  affaiblies;  on  entend  dans  toute  la  hauteur  en  arrière  un  souffle 
amphorique.  La  succussion  permet  d'obtenir  des  bruits  caractéristiques 
d*un  pneumothorax  et  la  percussion  de  deux  pièces  de  monnaie  combinées 
à  Fauscultation  produit  un  bruit  d'airain  des  plus  remarquables. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  quatrième  espace  un  peu  en  dehors  de  la 
ligne  mamelonnaire.  On  perçoit  par  intervalle  un  système  de  galop. 

L'appétit  est  diminué. 

Il  n'existe  pas  de  diarrhée. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine. 

Le  10  avril.  Le  malade  serait  moins  oppressé  à  son  avis.  Le  périmètre 
thoracique  mesuré  au  niveau  de  l'appendice  typhoïde  serait  à  gaache  de 
42  centimètres,  à  droite  de  44  centimètres. 

Le  19  avril.  Divers  examens  radioscopiques  nous  ont  permis  de  voir  une 
grande  quantité  de  liquide  à  l'extrémité  inférieure  de  la  cavité  pleurale. 
Les  dernières  observations  ont  nettement  démontré  que  ce  liquide  augmente 
progressivement.  11  existait  une  immobilisation  complète  de  la  paroi  tho- 
racique et  du  diaphragme.  Nous  avons  pratiqué  plusieurs  ponctions  avec 
une  aiguille  capillaire  au  niveau  de  la  partie  aérienne  du  contenu  pleural 
et  chaque  fois  nous  avons  vu  le  gaz  s'échapper  avec  une  certaine  pression. 
Un  tube  fixé  à  Taiguille  et  plongeant  dans  de  l'eau,  laissait  échapper  on 
assez  grand  nombre  de  bulles. 

Le  12  mai.  Nous  nous  décidons  à  tenter  une  ponction  sur  une  zoue  mate 
et  donnant  nettement  la  sensation  du  flot.  Nous  choisissons  le  septième 
espace,  sur  la  ligne  axillaire  antérieure.  Au  début  de  la  ponction,  faite  avec 
Taiguille  n<>  2  de  Potain  armée  d'un  tube  de  caoutchouc,  nous  essarous  de 
déterminer  à  quel  niveau  le  liquide  pourra  s^élever  dans  un  tube  de  Terre 
tenu  verticalement  et  adapté  à  l'extrémité  libre  de  notre  tuyau  élastique. 
Nous  voyons  ce  niveau  dépasser  de  8  à  10  centimètres  la  ligne  de  matitê 
thoracique.  Le  pneumothorax  possède  donc  une  pression  supéneore  à  celle 
de  l'atmosphère,  il  se  comporte  comme  un  pneumothorax  à  soupape. 

Autopsie,  L'incision  de  la  plèvre  à  droite  fait  échapper  l'air  qui  produit 
un  sifflement  assez  intense.  Le  malade  n'ayant  pas  été  opéré,  nous  trouvons 
dans  la  cavité  pleurale  environ  un  litre  et  demi  de  liquide  purulent.  Toute 
la  séreuse  est  tapissée  par  un  exsudât  puriforme  assez  épais. 

Le  poumon  est  réduit  à  l'état  de  moignon;  sa  grosseur  est  celle  de  deux 
poings.  En  essayant  de  le  décoller,  nous  le  trouvons  fixé  par  trois  solidrt 
adhérences  disposées  comme  l'indique  le  dessin  que  nous  avons  joint  a 
cette  observation.  L'une  A*,  se  trouve  située  tout  à  côté  de  l'orifice.  Ce 
dernier  siège  sur  le  bord  postérieur  du  viscère  à  43  centimètres  environ  da 
sommet.   Les  autres  A',  A',  sont  placées  sur  la  plèvre  diaphragroatique 
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dans  sa  partie  externe  et  au  niveau  de  son  bord  interne.  Ces  brides  sont 
solides,  fortement  organisées  et  ne  peuvent  être  rompues  avec  le  doigt.  Elles 
sont  tapissées  par  Texsudat  puriforme  comme  la  séreuse  elle-même. 

L'oriOce  de  perforation  est  l'aboutissant  d'un  trajet  fistulaire  assez  long. 
Au  niveau  de  la  perforation  et  autour  d'elle,  dans  une  zone  large  comme 

la  main,  la  plèvre  est  beaucoup  plus  altérée  -^ 

que  partout  ailleurs.  Il  s'agit  d'épaississement 
irrégulier  correspondant  à  des  fésions  beau- 
coup plus  anciennes  que  le  pneumothorax  lui- 
même. 

La  première  partie  de  la  fistule  correspond 
à  une  petite  cavernule  sous-pleurale,  puis  le 
trajet  se  rétrécit  et  franchit  un  parenchyme 
nettement  infiltré  de  tubercules,  enfm  le  ca- 
thétérisme  conduit  sur  une  petite  bronche  où 
se  termine  le  petit  canal.  La  fistule  dans  sa 
partie  extra-caverneuse  présente  des  parois 
accolées  ^ur  le  cadavre,  grâce  à  l'aplatisse- 
ment et  la  rétraction  du  poumon. 

Oans  toute  la  moitié  supérieure  des  deux 
poumons,  il  existe  des  cavernules  et  des 
groupes  de  tubercules  plus  ou  moins  ramollis. 

Le  fo*ie  était  abaissé  par  le  gaz  contenu 
dans  la  plèvre. 

Le  cœur  et  les  reins  ne  présentaient  pas 
d  altérations  dignes  d'être  notées. 

Pas  de  péritonite  tuberculeuse. 


Fifi.  1.  —  Schéma  indiquant  la  dis- 
po:iilion  des  adhérences  dans  un 
cas  de  pneumothorax.  (Obs.  I.) 
A'  A*  A\  adhérence»;  Pc,  poumon 
rétracté;  Or,  oriûce  de  la  fistule 
bronchopleurale;  D,  diaphagme 
horixontal. 


Obs.  II.  —  Tuberculose  pulmonaire  ayant  débuté  il  y  a  trois  mois,  —  Fièvre^ 
amaigrissement  et  perte  des  forces  depuis  un  mois,  —  Pneumothorax  déve- 
Joppé  progressivement  en  avril,  —  Albuminurie  et  Hémoglobinurie, 

D.  P.  vingt-huit  ans.  Entré  le  17  avril  1900  à  la  clinique  de  M.  le  prof. 
Lépine,  mort  le  30  juin  1900. 

Il  n'y  pas  eu  de  phtisiques  dans  sa  famille.  Lui-même  a  été  atteint  d'une 
orchite  blennorrhagique  l'an  dernier.  11  s'en  est  ressenti  pendant  six  mois. 

Il  aurait  été  anémique  à  l'&ge  de  quatorze  ans  et  fut  soigné  pour  cela  à 
Thôpital  de  Thoissey.  Depuis  quelques  années,  il  s'enrhumait  facilement 
les  hivers,  mais  ces  rhumes  ne  duraient  pas  longtemps. 

fin  novembre  1899,  il  est  entré  dans  un  atelier  de  vannerie.  Plusieurs 
de  ses  compagnons  toussaient  et  ont  dû  quitter  l'atelier  pour  cette  raison. 
Lui-même,  exposé  comme  ses  camarades  à  l'humidité  et  aux  courants 
d'air,  deux  mois  après  son  entrée  dans  cette  maison,  s'est  mis  à  tousser, 
n  y  a  douze  jours  il  fut  obligé,  par  ce  fait,  d'interrompre  son  travail. 

Progressivement  la  toux  s'était  accompagnée  d'expectoration,  il  perdait 
ses  forces,  ressentait  des  points  dans  les  côtés  du  thorax.  Il  eut,  il  y  a  trois 
semaines,  une  légère  hémoptysie. 
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A  son  entrée,  le  malade,  que  je  coDDaissais  depuis  un  an  et  demi,  ro*t 
paru  très  amaigri.  Il  aurait  perdu  4  kilos  depuis  le  mois  de  janvier. 
11  tousse  beaucoup;  son  expectoration  est  muco-purulente. 
r  11  présente  une  dyspnée  vive  et  à  Toccasion  des  efforts  un  peu  decjanose 

des  lèvres. 

L'appétit  est  très  diminué,  toutefois  la  digestion  est  bonne.  Les  qniote» 
^;  de  toux  provoquent  fréquemment  des  vomissements. 

y^  La  température  est  du  41*^  et  Tétat  général  des  plus  mauvais. 

J,^  L'examen  du  thorax  nous  révèle  de  l'obscurité  respiratoire  s'élendint 

I  à  droite  sur  toute  la  hauteur  du  poumon  surtout  en  arrière.  Cette  obseo- 

^V;  rite  coïncide  avec  la  conservation  de  la  sonorité  et  de  Télasticité  thort- 

rfï:î;  cique.  L'expansion  du  thorax  à  Tinspiration  persiste. 

^\.  ^  Dans  les  fosses  sous  claviculaires  on  perçoit  quelques  râles  secs. 

'^''^  Au  sommet  droit  et  surtout  en  arrière  il  existe  un  souille  à  timbre creui 

î;y  très  lointain.  Ce  souffle  n*est  plus  perçu  au-dessous  de  la  fosse  sous-épH 

f'-  neuse. 

'  On   n  obtient  pas  le   bruit   de   succussion    hippocratique  ni  le  broU 

si  d*airain. 

Le  malade  signale  un  point  de  côté  assez  bas  situé  en  arrière,  aa  nifeao 
l'  '  de  l'angle  postérieur  des  côtes  et  nous  observons  des  dépressions  plori- 

costales  en  ce  même  pomt  et  dans  les  ^^  6^  et  7"  espaces. 
Quelques  râles  sous-crépitants  fins  éclatent  en  bouffées,  à  la  base  do 
'.  V  -  poumon  gauche. 

Albuminurie  et  hémoglobinurie,  pas  d  œdème.  Le  pouls  est  d'assez  forte 
tension. 
'  Le  25  avril.  Le  malade  présente  d'énormes  oscillations  de  tempéralnrc. 

f  La  dyspnée  conserve  son  intensité,  la  toux  devient  de  plus  en  plus  pénible; 

rétat  général  s'aggrave. 
Auscultant  chaque  jour  le  malade  depuis  son  entrée,  nous  avons  cow- 
'^  laté  que  le  souffle  creux  du  sommet  prenait  chaque  jour  une  inteosiié 

plus  grande  et  se  percevait  dans  une  étendue  plus  considérable  do  thorti 
à  droite. 

Aujourd'hui  ce  soufOe  est  nettement  amphorique  et  occupe  presque  U 
totalité  de  la  moitié  droite  de  la  poitrine.  Nous  observons  en  outre  les 
autres  signes  du  pneumothorax. 

Obtenant  facilement  le  bruit  caractéristique  de  la  succession  hippocra- 
tique nous  affirmons  qu'il  resie  du  liquide. 
L'examen  radiosco pique  du  sujet  nous  montre  une  nappe  étendae  dt 
e  sérosité  à  niveau  horizontal.  Par  les  mouvements  du  malade  des  va^»** 

se  forment  à  la  surface  du  liquide.  Sous  l'ampoule  rexlrémitc  supénevrt 
du  thorax  est  d'une  clarté  remarquable  et  le  poumon  refoulé  se  préseo 
sous  l'aspect    d'une  lame    à   bord    vertical,  comme   il  est  cootujne  « 
l'observer  en  pareil  cas.    La  paroi   Ihoracique  et  le  diaplira^we  soa 
immobiles. 
;  Le  foie  est  fortement  abaissé,  son  bord  inférieur  est  à  trois  travers 

doigt  au-dessus  de  Tombilic. 
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Le  /i  niai.  Malgré  toutes  les  données  acquises  grdce  aux  ravons  X,  il 
nous  a  été  fort  difficile  de  trouver  le  liquide  avec  des  pondions  explo- 
ratrices. 

Six  ont  été  pratiquées.  Elles  nous  ont  démontré,  par  Tadjonction  du  tube 
de  Béclère  à  Taiguille,  que  la  pression  du  gaz  était  supérieure  à  celle  de 
l'atmosphère  et  que  par  conséquent  le  pneumothorax  du  malade  possédait 
un  mécanisme  de  soupape. 

Lî  i6  mai.  M.  Jaboulay  pratique  l'opération  de  Tempyème.  L*air 
s'échappe  en  siftlant,  sous  forte  pression,  et  Tincision  donne  issue  à  Une 
glande  quantité  de  pus  (environ  deux  litres). 

Le  *20  mai.  Le  malade  a  été  soulagé  par  Tinlervenlion.  Malgré  le  drai- 
nage de  la  cavité  suppurante  la  température  continue  à  présenter  d'énormes 
oscillations.  La  dyspnée  est  moindre.  La  toux  reste  très  pénible  et  très 
quinleuse,  on  la  calme  avec  peine  grdce  à  des  injections  de  morphine.  Les 
signes  de  pneumothorax  persistent.  Vous  avez  pu  constater  encore  le 
souffle  amphorique  sans  qu'il  existe  de  murmure  vésiculaire  nulle  part. 
Nous  avons  cru  obtenir  le  bruit  de  succession  hippocratique  sans  pouvoir 
lafOrmer,  les  pansements  gênant  l'auscultation. 

Le  4^' juin.  L'état  général  reste  toujous  mauvais.  Le  malade  tousse  beau- 
coup. Le  souffle  amphorique  conserve  son  intensité  et  se  perçoit  dans  toute 
la  moitié  droite  du  thorax.  Il  existe  de  l'œdème  des  membres  inférieurs. 

Le  30  juin.  Le  malade  meurt,  épuisé  par  la  suppuration.  Il  est  cachec- 
tique. Nous  ne  constatons  pas  de  signes  d*asphyxie. 

Auiopsic  le  l*^*"  juillet.  A  l'ouverture  du  thorax  on  observe  à  droite  une 
rétraction  du  poumon  incomplète.  Toutefois  la  cavité  pleurale  contient  au 
moins  trois  litres  d'air.  Les  parois  de  la  séreuse  sont  épaissies,  mais  ne 
possèdent  pas  l'épais  exsudât  que  l'on  observe  d'ordinaire  dans  les  cas  de 
pleurésie  purulente.  Il  n'existe  pas  de  liquide;  l'évacuation  par  le  drainage 
se  trouvait  donc  complète.  On  observe  deux  fortes  adhérences  unissant  le  bord 
postérieur  du  poumon^  à  la  paroi.  Elles  sont  excessivement  résistantes  et 
ne  peuvent  être  déchirées  par  les  tractions  exercées  avec  les  doigts.  Au- 
dessous  d'elles  la  plèvre  viscérale,  notablement  épaissie,  présente  une 
perforation  facilement  visible  et  siégeant  à  trois  centimètres  euviron  de  Vadhé- 
rcnce  la  plm  inférieure.  Cet  orifice  est  l'aboutissant  d'une  fistule  broncho- 
pleurale qui  s'abouche  à  une  très  petite  bronche,  sous  r intermédiaire  d'une 
ruvemule  superficielle. 

Le  catbétérisme  du  trajet  est  assez  difficile.  Dans  la  moitié  supérieure 
des  deux  poumons  on  observe  des  lésions  tuberculeuses  assez  prononcées  : 
iiiflitration,  points  ramollis,  cavernules.  Ces  altératipns  sont  beaucoup  plus 
prononcées  à  droite  qu'à  gauche. 

Noos  tenons  à  signaler  l'absence  d'adhérences  au  niveau  de  la  plèvre 
diaphragma  tique. 

Les  autres  viscères  ne  présentent  que  peu  d'altérations.  L'état  de  putré- 
faction du  cadavre,  si  fréquemment  observé  à  cette  période  de  l'année,  ne 
nous  a  pas  permis  de  nous  rendre  un  compte  exact  des  lésions  rénales. 
Le  foie  n'était  pas  très  abaissé.  La  distension  gazeuse  des  anses  intes- 
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:  Tabsence  de  liquide  dans  la  cavité  pleurale  expliquent  le  main- 
orgaue  dans  sa  situation.  Rappelons  que  Torgane  était  fortemeot 
lans  la  cavité  abdominale  avant  l'intervention. 


les  deux  malades  dont  nous  venons  de  rapporter  l'observa- 
)Ièvre  présentait,  au  voisinage  de  son  orifice  de  perforation^ 
es  adhérences.  Nous  avons  présenté  celles  du  premier  malade 
}  A^  elles  étaient  si  fortement  organisées  que  nous  aurioos 
e  poumon  en  essayant  de  les  déchirer, 
hérences  de  la  plèvre  sont  constantes  dans  la  tuberculosechro- 
)ans  un  mémoire  sur  les  pleurésies  enkystées  %  nous  avons 
i  une  statistique  du  New-York  Med.  Record  (1891)  portant 
I  autopsies.  Elle  indique  que,  chez  75  p.  100  des  tuberculeux, 
des  adhérences  de  la  plèvre  ;  on  en  retrouve  en  outre  chez 
D  des  sujets  indemnes  de  phtisie.  Si  l'absence  d'adhérences 
s  était  une  condition  essentielle  à  la  production  du  pneuroo- 
les  tuberculeux  ne  présentant  pas  de  soudures  pleurales 
seuls  exposés  à  cet  accident.  Or  nous  avons  toujours  vu  se 
5  le  pneumothorax  chez  les  phtisiques  présentant  d'impor- 
itérations  de  la  plèvre.  C'est,  en  outre,  au  pourtour  de  la  rap- 
3  la  séreuse  possède  les  cas  les  plus  marqués  :  friabilité, 
>ementy  aspect  rugueux,  adhérences  les  plus  anciennes, 
uement  on  peut  déceler  les  adhérences  de  la  plèvre,  chez 
des  atteints  de  pneumothorax  grâce  aux  faits  suivants  : 
1  examine  le  sujet  dès  le  début  de  l'irruption  de  l'air  dans 
3,  on  observe  dans  bien  des  cas  ce  que  nous  avons  constaté 
:re  deuxième  malade;  Les  signes  de  pneumothorax  n'existent 
que  dans  une  région  restreinte  de  la  moitié  du  thorax 
c'est  d'ordinaire  au  sommet  du  poumon,  en  arrière,  que  le 
mphorique  se  produit.  Il  s'observe  d'abord  à  ce  niveau  parce 
ifîce  fistulaire  de  la  plèvre  siège  le  plus  souvent  sur  le  bord 
ur  du  poumon  dans  la  moitié  supérieure  du  viscère.  On  voit 
suite,  ce  souffle  s  étendre  et  gagner  la  partie  inférieure  de  la 
.  Le  pneumothorax  était  d'abord  partiel  ou  cloisonné,  puis  il 
généralisé  par  rétraction  du  poumon  refoulé  par  le  gaz. 
lution  des  signes  physiques  a  été  suivie  jour  par  jour  chex  le 
qui  a  fourni  l'observation  IL  Ils  n'ont  pu  l'être  sur  le  premier 
\  de  son  entrée,  le  pneumothorax  était  déjà  total, 
deuxième  malade  présentait  encore  un  autre  signe  de  sym- 
leurale  partielle.  Nous  vouions  parler  des  dépressions  p/»w^* 

ant,  Des  pleurésies  enkystées  {Prov,  médic.y  189S). 
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costa/es  observées  au  niveau  des  5*  6*  7"  espaces  sur  la  ligne  axillaire 
postérieure.  II  faut  dire  que  ]*autopsie  ne  nous  a  pas  montré  des 
adhérences  dans  la  région  correspondante  de  la  plèvre.  Mais  cela  ne 
prouve  pas  qu'elles  n'aient  jamais  existé.  Elles  ont  été  rompues  par 
la  tension  du  gaz  et  par  la  pression  des  trois  litres  de  liquide  que  con- 
tenait la  plèvre  avant  l'opération . 

Nous  ne  considérons  pas  les  dépressions  pluricostales  comme  un 
signe  absolument  certain  de  symphyse  pleurale  partielle.  Toutefois 
elles  constituent  un  symptôme  de  grande  valeur.  Chez  un  grand 
nombre  de  tuberculeux  agonisants  nous  avons  repéré  les  espaces  où 
elles  se  produisaient,  et  toujours  (sauf  dans  un  cas  de  granulie),  nous 
avons  trouvé  les  feuillets  de  la  séreuse  soudés  dans  la  région  corres- 
pondante. 

La  constatation  des  dépressions  pluricostales  que  nous  avions  faite 
à  rentrée  du  malade,  nous  permit  de  conclure  que  nous  avons  ailaire 
à  un  pneumothorax  partiel.  En  effet,  à  ce  moment,  la  plèvre  était 
encore  solidaire  des  mouvements  de  la  cage  thoracique,  par  consé- 
quent le  pneumothorax  n'était  pas  généralisé.  En  outre,  la  conser- 
vation des  mouvements  de  la  poitrine,  dans  sa  moitié  droite,  devait 
imposer  l'hypothèse  de  la  rétraction  incomplète  du  poumon. 

En  somme  l'observation  clinique  nous  montre  que  le  pneumo- 
thorax des  tuberculeux  est  parfois  partiel  au  début.  L'existence 
d'adhérences  fibrillaires,  lâches,  sur  la  séreuse,  peut  seule  expliquer 
l'extension  progressive  du  gaz  dans  la  cavité  thoracique.  Ces  adhé- . 
rences  ne  constituent  donc  pas  un  obstacle  à  la  production  d'une 
perforation  pleurale,  elles  limitent,  temporairement,  le  réplétion  par 
l'air,  delà  cavité  séreuse. 

La  limitation  du  pneumothorax  en  son  début,  peut  donner  lieu  à 
de  sérieuses  difficultés  de  diagnostic.  La  première  fois  que  nous 
avons  ausculté  le  malade  qui  nous  a  fourni  la  deuxième  observation, 
nous  avons  constaté  à  droite  que  la  respiration  était  très  obscure  et 
que  la  sonorité  thoracique  se  trouvait  exagérée.  Il  n'existait  pas  de 
souffle,  ni  d'autres  signes  de  pneumothorax.  D'après  T^ënnec  t  quand 
do  côté  ou  la  poitrine  résonne  le  mieux,  on  n'entend  pas  du  tout  la 
respiration,  on  peut  affirmer  qu'il  y  a  pneumothorax  i>.  L'obscurité 
respiratoire  chez  notre  malade  n'était  pas  complète  partout  ;  en  cer- 
tains points,  en  avant  et  latéralement,  on  percevait  un  murmure 
lointain.  D'ailleurs  dans  la  granulie  du  poumon  on  peut  observer  une 
grande  obscurité  respiratoire,  mais  elle  s'accompagne  toujours  d'une 
expansion  normale  du  thorax  et  de  conservation  de  la  sonorité.  C'est 
grâce  à  l'apparition  du  souffle  amphorique,  d'abord  considéré  comme 
caverneux,  que  nous  avons  pu  établir  un  diagnostic  ferme. 
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Après  avoir  exposé  les  caractères  particuliers  que  les  signes  do 
pneumothorax  peuvent  posséder  grâce  aux  adhérences  de  la  plèvre, 
nous  allons  étudier  ces  lésions  telles  qu'elles  se  présentent  sur  le 
cadavre. 

Chez  les  deux  sujets  que  nous  avons  observés,  au  premier  coup 
d'œil  jeté  sur  la  cavité  pleurale,  les  brides  n'apparaissaient  pas  net- 
tement. Un  exsudât  puriforme  s'étendait  uniformément  sur  toute  la 
plèvre.  Ton  n'apercevait  du  poumon  que  la  face  antérieure  et  uoe 
partie  de  la  face  externe.  Pour  bien  voir  les  adhérences  il  faut  les 
rechercher,  il  faut  essayer  de  décoller  le  moignon  pulmonaire;  on 
sent  alors  que  le  doigt  est  arrêté  sur  le  bord  postérieure,  sur  laÊice 
postérieure,  au  sommet,  et,  souvent  sur  la  plèvre  diaphragmatique. 
C'est  grâce  à  cette  dissection  digitale  des  adhérences  que  nous 
avons  pu  les  mettre  en  relief  comme  elles  sont  représentées  par  la 
figure  annexée  à  ce  travail. 

Les  deux  malades  que  nous  avons  observés  étaient  atteints  de  pjo- 
pneumothorax.  Certaines  adhérences  résistent  mal  au  processus 
suppuratif,  elles  ne  résistent  d'ailleurs  pas  mieux  à  pression  du  gaz 
qui  pénètre  dans  la  séreuse.  Ce  sont  des  adhérences  pseudo-niem- 
braneuses,  fibrillaires,  les  adhérences  en  voie  d'organisation  que 
nous  avons  étudiées  au  début  de  notre  mémoire  sur  les  pleurésies 
enkystées*.  Ces  brides  sont  excessivement  fréquentes  chez  les  tuber- 
culeux. Il  en  existait  quelques-unes,  dans  les  cas  que  nous  rappor- 
tons, sur  la  plèvre  du  côté  opposé  au  pneumothorax. 

Ce  côté,  qui  se  trouvait  être  le  gauche  chez  nos  deux  malades, 
était  le  moins  atteint  par  les  lésions  tuberculeuses.  Il  serait  donc 
fort  étonnant  que  le  poumon  droit,  le  plus  gravement  lésé,  eût  été 
indemne  d'adhérences,  avant  la  production  du  pneumothorax. 

On  peut  parfois  en  observer  à  l'autopsie  des  malades  qui  ont  suc- 
combé à  la  forme  dite  suffocante  de  cette  affection.  H  rencontre 
souvent  de  vastes  déchirures  de  la  plèvre  provoquant  rapidement  la 
mort,  et  permettant  d'observer  les  adhérences  fibrillaires  dans  les 
points  oîi  le  gaz  n'a  pu  pénétrer.  Nous  nous  souvenons  parfaitement 
que  M.  le  prof.  Tripier  a  montré  à  son  cours  un  pneumothorax  dans 
lequel  une  vaste  déchirure  de  la  plèvre  s'était  produite  au-dessous 
d'une  solide  adhérence  ;  il  existait  en  outre  de  nombreuses  brides 
fibrillaires  dans  le  reste  de  la  séreuse. 

Un  seul  type  d'adhérences  est  réellement  incompatible  avec  l'exis- 
té nce  du  pneumothorax.  Ce  sont  celles  qui  produisent  une  sfm- 
physe  pleurale  complète  partout  où  siègent  les  lésions  tuberculeuses- 

1.  Duplanl.  Loc.  ci(,,  p.  355. 
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La  plèvre  étant  saine,  dans  les  points  où  elle  est  libre,  elle  ne  peut 
83  perforer. 

En  résumé,  contrairement  à  Topinion  de  M.  Galliard,  nous  pen- 
sons que  les  adhérences  de  la  plèvre  favorisent  la  production  du 
pneumothorax.  Ce  sont  les  brides  anciennes,  fortement  organisées, 
qui  facilitent  la  déchirure  de  la  séreuse.  Les  adhérences  fibrillaires 
l&ches,  membraniformes,  no  constituant  pas  une  symphyse  complète, 
finissent  par  céder  à  la  pression  de  Tair;  elles  ne  se  retrouvent  plus 
à  Tautopsie. 

M.  Bouveret,  puis  M.  Béclère  ont  fait  connaître  le  mécanisme  de 
réplétion  de  la  plèvre  dans  le  pneumothorax  dit  <  à  soupape  b.  Nous 
avons  exposé  plus  haut  leurs  idées,  nous  allons  maintenant  étudier 
ces  faits  qui,  chez  nos  malades,  peuvent  intéresser  cette  question* 

Nous  avons  cherché  à  apprécier  la  tension  du  gaz  dans  la  plèvre 
de  ces  deux  sujets.  Nous  Tavons  toujours  trouvée  supérieure  à  la 
pression  atmosphérique.  C'est  dire  qu*une  disposition  anatomique 
favorisait  rentrée  de  Tair  et  s'opposait  à  sa  sortie. 

Nous  nous  expliquerons  dans  la  suite  sur  le  rôle  des  différents 
temps  de  la  respiration  dans  le  mécanisme  de  la  soupape. 

Nous  tenons  d'abord  à  connaître  la  fistule  broncho -pleurale  avant 
d'étudier  son  fonctionnement. 

La  fistule  est  constituée  d'abord  par  une  cavernule  superficielle 
communiquant  par  un  petit  trajet  avec  la  plèvre;  elle  est  réunie  à  une 
bronchiole  par  un  conduit  plus  ou  moins  anfractueux,  à  parois  ordi- 
nairement infiltrées  de  tubercules. 

C'est  la  cavercule  qui  s'ouvre  dans  la  plèvre,  et  le  trajet  broncho- 
cavemulaire  correspond  au  conduit  qui,  avant  la  perforation,  réu- 
nissait à  la  bronche  la  petite  cavité. 

En  somme,  ce  conduit  se  compose  d'un  orifice  séreux,  d'une  caver- 
nule superficielle  et  d'un  trajet  broncho-cavernulaire.  Ce  dernier  est 
toujours  fermé  pendant  la  respiration  normale,  lorsque  le  poumon 
est  rétracté  complètement.  La  toux  seule  ou  un  effort  respiratoire 
violent  peut  le  remplir  grâce  à  l'air  venant  du  poumon  opposé. 

Sur  le  cadavre  les  parois  de  la  fistule  broncho-cavernulaire  sont 
appliquées  Tune  sur  l'autre,  sa  cavité  est  virtuelle.  Pour  peu  que  le 
malade  possède  une  fistule  d'une  certaine  longueur,  limitée  par  des 
parois  résistantes,  le  mécanisme  de  soupape  fonctionnera  lorsque 
la  rétraction  du  poumon  aura  aplati  la  fistule  broncho-cavernulaire. 

L'étude  des  malades  aux  rayons  X  va  nous  aider  encore  dans 
Tétude  des  phénomènes  que  nous  venons  de  décrire.  Depuis  deux 
ans,  à  la  Clinique  de  M.  le  prof.  Lépine,  nous  avons  pu  étudier  au 
radioscopc  cinq  malades  atteints  de  pneumothorax. 
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Ces  examens  nous  ont  démontré  d^abord  Texaclitude  des  descrip- 
tions de  M.  le  prof.  Bouchard.  Nous  avons  constaté  la  clarté  de  Tes- 
pace  occupé  par  le  gaz,  rhorizontalité  du  niveau  supérieur  du  liquide. 
Nous  avons  vu  des  vagues  obtenues  par  la  succussion  totale  du  sujet, 
et  celles  que  produisent  les  mouvements  du  cœur.  En  outre  nous 
avons  été  frappé  de  la  forme  du  poumon  rétracté,  sa  silhouette  pos- 
sédait  un  bord  très  droit  et  parfaitement  vertical.  La  couche  da 
liquide  en  dedans,  dépassait  notablement  la  ligne  médiane,  elle 
atteignait  presque  la  moitié  do  la  partie  gauche  du  thorax.  Peut-être 
était-elle  étalée  par  la  pression  intra-pleurale  ?  Jamais  nous  n'avons 
vu  flotter  le  moignon  pulmonaire  comme  l'a  constaté  M.  Béclère 
chez  un  de  ses  malades.  Grâce  à  l'examen  radioscopique,  et  beaucoup 
plus  facilement  que  par  Tinspection  du  thorax,  nous  avons  pu  coos- 
tater  que  dans  le  pneumothorax  accompagné  de  rétraction  pulmo- 
naire complète  le  thorax  est  d'une  immobilité  absolue  et  le  dia- 
phragme complètement  inerte. 

Sans  cette  inertie  d6  la  cage  thoracique,  il  est  impossible  de  com- 
prendre le  rôle  de  la  toux  dans  la  replétion  de  la  cavité  pleurale  par 
le  mécanisme  de  la  soupape. 

Si  les  deux  côtés  de  la  poitrine  étaient  également  mobiles,  chaque 
secousse  de  toux  déterminerait  dans  la  cavité  de  la  séreuse  une  pres- 
sion égale  à  celle  qui  se  produit  dans  l'arbre  bronchique.  L'air  arri- 
vant par  la  fistule  rencontrant  une  pression  aussi  forte  du  côté  de  la 
plèvre,  ne  pourrait  pénétrer,  et,  le  poumon  comprimé  par  l'air  inlra- 
pleural  ne  se  laisserait  pas  distendre  par  le  gaz  arrivant  par  les 
bronches. 

Pour  que  Tair  s'introduise  dans  la  fistule,  en  dilate  les  parois  et 
s'introduise  dans  la  plèvre,  il  faut  que  le  gaz  que  contient  cette  der- 
nière ne  subisse  en  rien  les  oscillations  que  pourraient  produire  les 
mouvements  de  la  cage  thoracique  du  côté  ou  existe  le  poeamo- 
thorax. 

Le  poumon  rétracté  doit  être  alors  considéré  comme  un  diverli- 
cule  du  poumon  normal,  diverticule  inerte  qui  ne  subira  de  disten- 
sion que  par  l'excès  de  pression  développé  dans  l'arbre  trachè>- 
bronchique  et  qui  ne  sera  pas  influencé  par  la  tension  que  pourraient 
développer  les  mouvements  de  la  moitié  du  thorax  qui  l'enveloppe^ 

Lb  mécanisme  de  la  soupape  n'a  donc  raison  d'être  qu'après  U 
rétraction  complète  du  poumon;  c'est-à-dire  que  la  toux  et  l'expira- 
tion n'ont  pas  d'influence  sur  la  production  du  pneumothorax  lui- 
môme,  mais  seulement  sur  l'augmentation  de  tension  de  l'air  intra- 
pleural  après  la  replétion  aussi  complète  que  possible  de  toute  la 
cavité  séreuse. 
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Au  début,  c'est  par  l'inspiration  et  par  le  vide  pleural  absolu  ou 
relatif  que  se  produit  l'entrée  de  l'air  dans  la  séreuse.  Un  pneumo- 
thorax n'est  pas  à  soupape  d'emblée,  il  le  devient  dans  la  suite  par 
une  disposition  spéciale  de  la  fistule  broncho-pleurale. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  l'absence  de  soupape  membraneuse. 
Chez  des  malades  qui  avaient  présenté  une  impression  intra-pleurale 
supérieure  à  la  tension  de  l'air  atmosphérique.  Nous  avons  pu  cons- 
tater l'occlusion  parfaite  du  trajet  fistuleux  par  la  rétraction  du 
poumon,  ce  qui  confirme  l'exactitude  de  la  théorie  exposée  par 
Bcclère  et  antérieurement  par  M.  Bouveret,  théorie  à  laquelle  nous 
avons  fait  la  petite  correction  exposée  précédemment. 

Notre  premier  malade  a  été  soumis  soit  aux  ponctions  capillaires 
répétées,  soit  aux  ponctions  évacuatrices  pratiquées  dans  le  liquide. 
Le  sujet  qui  a  fait  l'objet  de  l'observation  II  a  subi  les  ponctions 
capillaires  et  l'opération  de  l'empyème.  Les  résultats  ont  été  iden- 
tiques et  l'évacuation  du  gaz  ou  du  liquide  n'ont  eu  qu'un  effet  pure- 
ment palliatif,  sans  qu'il  ait  même  été  possible  de  supprimer  les 
oscillations  de  la  température.  Pour  nous,  il  n'existe  pas  encore  de 
traitement  du  pneumothorax  à  soupape  :  les  ponctions  répétées, 
l'évacuation  continue,  la  méthode  de  Revillod,  sont  trop  infidèles. 
Elles  soulagent  les  malades,  mais  ne  les  guérissent  pas.  Nous  sommes 
persuadés  que  le  but  à  atteindre  est  l'occlusion  delà  fistule  broncho- 
pleurale ;  sans  la  cicatrisation  de  ce  trajet  fistuleux  l'empyème  ne 
peut  que  donner  des  résultats  incomplets.  C'est  par  la  fistule  que 
pénètre  l'air,  et  c'est  aussi  par  elle  que  s'introduisent  dans  la  séreuse 
les  germes  qui  transforment  en  pyopneumothorax  la  plus  grande 
partie  des  pneumothorax  d'un  peu  longue  durée. 

On  n'a  pas  jusqu'à  ce  jour  fait  de  sérieuses  tentatives  pour  le 
traitement  de  la  fistule  bronchopleurale.  Gaillard  ne  signale  pas  de 
méthode  permettant  de  faciliter  la  cicatrisation  de  l'orifice  siégeant 
sur  la  séreuse.  £n  1898,  Forgue  de  Montpellier  a  inspiré  la  thèse 
de  Girard  sur  le  traitement  opératoire  de  l'empyème  interlobaire. 
On  sait  que,  même  après  l'incision  du  thorax,  les  sujets  atteints  de 
cette  affection  sont  en  proie  à  des  poussées  fébriles  et  ne  guérissent 
que  fort  lentement.  On  sait,  en  outre,  que  dans  la  très  grande  majo- 
rité des  cas,  les  pleurésies  interlobaires  ne  sont  diagnostiquées  et 
traitées  qu'après  la  vomique.  Si  ces  empyèmes  ne  se  comportent 
pas,  après  l'opération,  comme  les  pleurésies  purulentes  communes, 
c'est  que  la  suppuration  est  entretenue.  Elle  l'est,  croyons-nous,  par 
la  persistance  de  la  fistule  broncho-pleurale.  Girard  rapporte  des 
observations  de  malades  opérés,  chez  lesquels  l'antiseptie  de  la 
cavité  avait  été  obtenue  par  un  pansement  à  la  gaze,  véritable 
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«  Mikulicz  ».  Cette  gaze  rendue  souple  par  le  procédé  de  Gay  éUit 
introduite  dans  les  moindres  recoins  de  la  région  suppurante. 

Nous  pensons  que  la  gaze  favorise  la  production  d'adhérences  ou 
plutôt  de  tissu  cicatriciel  au  niveau  de  roriflce  fistulaire  et  qu'elle 
supprime  ainsi  les  causes  d*infection  qui  proviennent  des  bronches. 

M.  Jaboulay  a  opéré  par  cette  méthode  un  des  malades  de  la  cli- 
nique porteur  d'une  empyème  interlobaire,  et  à  l'occasion,  nous 
ferons  pratiquer  sur  des  pneumothorax  un  tamponnement  analogue. 
Nous  espérons  réussir  avec  un  large  volet  thoraciqud  et  une  inter- 
vention précoce. 

m 

Nous  tenons  à  terminer  ce  mémoire  par  un  court  exposé  synthé- 
tique des  ditférentes  notions  que  nous  croyons  avoir  acquises  par 
l'analyse  des  faits  observés  chez  nos  malades  et  par  l'étude  de  nom- 
breux pneumothorax  vus  à  l'amphithéâtre. 

1°  Les  adhérences  de  la  plèvre  ne  s'opposent  pas  à  la  production 
du  pneumothorax.  La^  rupture  de  la  séreuse  ne  se  produit  jamais  là 
où  existe  une  symphyse  totale  ou  partielle  des  feuillets  pleuraux; 
mais  on  rencontre  presque  toujours,  au  voisinage  de  la  perforation, 
des  brides  solides,  anciennes,  ayant  subi  une  organisation  fort 
avancée.  Elles  immobilisent  un  point  de  la  plèvre,  alors  que  les 
régions  voisines,  fortement  tiraillées  par  une  secousse  de  toui,  se 
rompent  en  une  région  rendue  plus  fragile  par  la  présence  d'un 
tubercule  sous-pleural  ou  mieux  d'une  cavemule.  C'est  d'ordinaire 
la  fistule  broncho-cavernulaire  qui  se  transforme  en  fistule  broncho- 
pleurale. 

2<»  La  fréquence  des  adhérences  chez  les  tuberculeux  nous  permet 
de  comprendre  pourquoi  le  plus  grand  nombre  des  pneumothorax 
qui  surviennent  chez  les  phtisiques  sont  d'abord  partiels  ou  cloi- 
sonnés. Le  poumon  ne  se  rétracte  donc  pas  complètement  d'emblée, 
il  faut  que  Tair  décolle  les  adhérences  membraneuses  comme  dons 
l'emphysème  sous-cutané  il  dissocie  les  mailles  du  tissu  conjooctif 
lâche.  Aussi  peut-on  suivre,  comme  chez  un  de  nos  malades  [obs.  U\ 
l'extension  progressive  du  souffle  dans  tout  le  thorax. 

3®  Le  plus  grand*  nombre  des  pneumothorax  tuberculeux,  possé- 
dant une  fistule  broncho*pleurale,  se  comportent  comme  des  pneu- 
mothorax à  soupape.  Mais  le  mécanisme  de  l'obturation  de  la  fistule 
pendant  la  respiration  normale  ne  peut  fonctionner  qu'après  U 
rétraction  complète  du  poumon  accompagnée  d'immobilisatioa 
absolue  de  la  paroi  thoraciquc  et  du  diaphragme  du  côté  atteint. 
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4»  L'existence  d'une  soupape  membraneuse  formant  clapet  et  fer- 
mant Torifice  pleural  est  exceptionnelle;  nous  ne  Tavons  jamais 
observée.  D'ailleurs,  quand  bien  m^me  elle  existerait,  la  fistule 
broncho-pleurale  n'en  conserverait  pas  moins  son  rôle  principal 
dans  Tocclusion  du  trajet  aérien  pendant  la  respiration  normale*  La 
membrane  ne  pourrait  que  parfaire  cette  occlusion. 

5''  Les  méthodes  employées  actuellement  dans  le  traitement  du 
pneumothorax  à  soupape  sont  à  peine  palliatives;  il  faudrait  pour 
obtenir  la  guérison  s'adresser  à  la  ûstule  broncho-pleurale  et  assurer 
la  cicatrisation  de  son  orifice  séreux. 
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SYPHILIS  MÉDULLMRE  PRÉCOCE' 

AVEC  SYNDROMK  DE  BROWN-SÉQUARD 
(HÉMIPARAPLÉGIE  AVEC  HÉMIANESTHÉSÏE  CROISÉE) 

PAR   MM. 

BROUSSE  et  ARDIN-DELTEIL 

Professeur  agrëfré,  chargé  do  cours  Chef  de  clinique 

de  clinique  dermatologique 

à  rUniversité  de  Montpellier. 


C'est  seulement  au  cours  des  trente  dernières  années  que  Thisloire 
de  la  syphilis  médullaire  est  entrée  dans  une  période  véritablement 
scientifique  et  a  donné  de  fructueux  résultats,  grâce  à  des  notions 
physiologiques  plus  complètes,  à  la  perfection  des  recherches  ana- 
torao-palhologiques  enrichissant  de  leurs  précieuses  données  la 
clinique  qui  venait  à  son  tour  apporter  des  observations  plus  pré- 
cises. Il  a  fallu  les  travaux  successifs  de  Gros  et  de  Lancereaux, 
Ladreit  de  la  Charrière,  Zambacco,  et  surtout  les  études  remar- 
quables de  Charcol,  de  Fournier, dHeubner, de Rumpf,  Siemerling. 
Caizergues,  Gilbert  et  Lion,  Lamy,  Sottas*,  en  ne  citant  que  les 
principaux,  pour  remettre  en  cause  le  virus  syphilitique  jusque-là 
innocenté  par  Tanciennc  médecine,  qui,  avec  Hunter  et  Broussais 
lui  refusait  le  droit  d'atteindre  les  organes  nobles,  et  les  centres 
nerveux  en  particulier.  A  cette  période  de  négation  infertile,  à  cdie 
plus  récente  où  Ton  ne  considérait  comme  facteurs  possibles  des 
myélopathies  des  syphilitiques  que  les  gros.ses  lésions,  exostoses, 
gommes  méningées  ou  médullaires,  a  succédé  enfin  une  période  où 
la  vérité  se  faisait  jour,  où  l'atteinte  directe  portée  par  le  virus  au 

1.  Un  court  résumé  de  Tobservation  qui  fait  le  sujet  de  ce  mémoire  t  iU 
communiqué  par  nous  au  Congrès  de  médecine  de  Montpellier  (189S}. 

2.  Voy.  Gilbert  et  Lion.  Syphilis  médullaire  précoce  (.Iz-cA.  de  méd.,  JSS4U  - 
Lamy.  Méningo-myélite  syphilitique  (Th.  Paris,  1893),  et  Syphilis  des  centres  «^ 
veuXf  in  Collection  Léauté.  —  Sottas  :  Contribution  à  Vétude  analomiqve  et  cli- 
nique des  paralysies  syphilitiques  (Th.  Paris,  1894). 
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système  nerveux  était  démontrée  et  admise  de  tous.  Fournier  met- 
tait en  relief  la  prédilection  de  la  syphilis  pour  le  système  nerveux 
central,  et  montrait  que,  parmi  les  lésions  viscérales  de  la  vérole, 
les  lésions  nerveuses  étaient  de  beaucoup  les  plus  communes.  A 
mesure  que  la  connaissance  du  processus  se  faisait  plus  complète, 
Tartérite  syphilitique  prenait  ici,  comme  partout,  une  place  impor- 
tante, sinon  prépondérante,  et  à  côté  d*elle,  la  méningite  spinale  et 
la  roéningo-myélile  plutôt  que  la  myélite  pure,  constatées  par  des 
recherches  nécropsiques  et  microscopiques  constituaient  l'histoire 
anatomo-pathologique  de  la  syphilis  médullaire.  Ce  sont  là  en  effet 
les  lésions  de  beaucoup  les  plus  fréquentes,  les  gommes  proprement 
dites  de  la  moelle  et  des  méninges  se  montrant  beaucoup  plus 
exceptionnellement  et  à  titre  de  rareté. 

Les  progrès  de  la  clinique  marchaient  de  pair  avec  ceux  de  Tana- 
tomie,  et,  petit  à  petit,  on  tentait  d'établir  une  classification  des 
manifestations  symptomatiques  de  la  vérole  de  la  moelle,  et  de  créer 
des  fonnes  cliniques  répondant  à  la  réalité  des  faits.  La  multiplicité 
des  observations  facilita  ce  travail  de  séparation  souvent  provisoire, 
toujours  difficile,  autant  qu'aisément  critiquable,  et  Ton  aboutit  à  la 
division  généralement  adoptée  aujourd'hui,  celle  que  donne  Lamy 
dans  les  divers  articles  par  lui  consacrés  à  cette  question  :  myélite 
aigaê  (ramollissement  médullaire  syphilitique);  myélite  dorsale 
(paralysie  spinale  syphilitique  d'Erb),  essentiellement  chronique 
dans  son  début,  et  dans  sa  marche  ;  méningite  spinale  et  méningo- 
myélite  (myélite  transverse  syphilitique). 

Rarement  la  myélite  ou  la  méningite  spinale  syphilitiques  évoluent 
séparément  à  Tétat  d'entités  isolées;  le  plus  souvent  le  tissu  médul- 
laire participe  en  proportion  variable  à  l'atteinte  méningée,  ou 
inversement,  et  ainsi  se  constituent  les  formes  anatomo-cliniques  de 
beaucoup  les  plus  fréquentes,  décrites  sous  le  nom  de  méningo- 
myélite,  ou  encore  de  lepto-myélite,  indiquant  plus  spécialement 
rintervention  d'une  lésion  pie-mérienne.  Cette  forme  est  intermé- 
diaire, au  point  de  vue  de  l'acuité  du  processus,  entre  la  myélite 
aigué  et  la  paralysie  spinale  de  Erb;  ses  allures  cliniques,  assez  pré- 
cises, présentent  quelques  points  intéressants,  que  nous  éprouvons 
le  besoin  de  rappeler  avant  d'aborder  le  sujet  qui  nous  occupe, 
croyant  que  notre  description  ne  pourra  qu'y  gagner  en  clarté. 

La  méningo-myélite  syphilitique  donne  habituellement  lieu  au 
tableau  suivant,  qui  se  résume  dans  une  paraplégie  incomplète, 
associée  à  des  troubles  sphinctériens  et  à  divers  troubles  de  la  sensi- 
bilité. 

Le  début  se  fait  quelquefois  par  une  période  prodromique  marquée 
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par  de  la  pesanteur  lombaire  ou  même  une  véritable  rachialgic»  par 
des  fourmillements  et  des  engourdissements  des  exlrémités,  par  une 
faiblesse,  une  sorte  de  dérobement  des  membres  inférieurs,  et  sur- 
tout par  des  troubles  spbinctériens,  plus  volontiers  vésicaux,  se 
révélant  habituellement  de  bonne  heure,  parfois  plusieurs  joun 
avant  Vapparilion  des  troubles  moteurs.  Mais  c'est  le  plus  souvent 
brusquement  que  se  fuit  l'invasion  médullaire.  Le  malade  se  réveille 
un  beau  jour  à  peu  près  impotent,  porteur  d'une  paralysie  qui,  dans 
la  grande  majorité  des  cas  revêt  la  forme  paraplégique. 

Paraplégie,  Cette  paraplégie  est  incomplète;  elle  n*est  pas  absolue 
et  permet  au  malade,  alors  même  que  la  marche  est  impossible, 
d*exécuter  dans  son  lit,  avec  les  membres  inférieurs,  quelques  mou- 
vements plus  ou  moins  limités.  De  plus,  la  paraplégie  n'est  pas  totale; 
elle  embrasse  inégalement  l'un  et  l'autre  membre  inférieur;  la  ^- 
blesse  motrice  prédomine  toujours  d'un  côté,  et  la  paralysie  tend  à 
affecter  le  type  hémiparaplégique. 

D'abord  flasque,  la  paralysie  prend  très  rapidement  le  type 
spasmodique.  Dès  l'origine,  on  peut  trouver  l'exagération  du  réflexe 
rotulien,  révélant  l'imminence  de  la  contracture;  la  trépidation  épi- 
leptoïde,  qui  est  de  règle  après  Tinstallation  des  phénomènes  spas- 
modiques,  peut  se  rencontrer  aussi  dès  le  début.  La  contracture,  une 
fois  installée,  se  montre  permanente,  existe  môme  au  repos,  et  se 
montre  très  accentuée  ;  une  percussion  rotulienne,  même  imnime, 
amène  une  trépidation  intense  et  prolongée,  le  redressement  du  pied 
provoque  une  véritable  épilepsie  spinale  interminable. 

On  ne  constate  généralement  ni  atrophie  des  masses  musculaires, 
ni  modification  des  réactions  électriques.  On  a  signalé  cependant 
l'atrophie  et  l'inexcitabilité  des  muscles. 

En  outre,  les  phénomènes  paralytiques  présentent  souvent  dans 
leur  marche  des  variations,  des  changements  assez  remarquables. 
D'un  jour  à  l'autre,  on  voit  le  degré  de  la  paralysie  se  modiûer  sou- 
vent dans  des  proportions  considérables,  surtout  au  début,  avant 
l'installation  déflnitive  du  syndrome  spasmodique.  Ce  sont  des  phases 
d'amélioration  temporaire  avec  atténuation  de  la  paralysie,  retour 
des  réflexes  rotuliens  à  la  normale  (Siemerling)  suivies  de  la  réap- 
parition des  troubles  morbides  et  même  de  véritables  aggravations 
qui  constituent  cori»me  une  menace  de  propagation  à  do  nouvelles 
régions  de  la  moelle. 

Troubles  sphîjictériens.  Des  troubles  moteurs  d'un  ordre  parlica- 
lier  sont  les  troubles  sphinctériens.  Précoces  et  le  plus  souvent  les 
premiers  en  date  dans  l'ordre  d'apparition  des  phénomènes  paraly- 
tiques, ils  portent  et  sur  le  rectum  et  sur  la  vessie,  se  traduisant  le 
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plus  habituellement  par  de  la  constipation,  parfois  de  la  rétention 
complète  des  matières  fécales,  et,  au  contraire,  par  de  ïinconiinence 
d'urincy  mais  sans  miction  par  regorgement,  c'est-à-dire  sans  réten- 
tion. 

L'atteinte  des  centres  ano-spinal  et  vésico-spinal  va  de  pair  avec 
celle  du  centre  génito-spinal.  Aussi  Timpuissance  génitale  s*associe- 
t-elle  le  plus  fréquemment  aux  troubles  sphinctériens. 

Troubles  sensitifs.  Enfin,  non  moins  constants  que  les  troubles 
sphinctériens  sont  les  troubles  sensitifs.  Tantôt  quelconques  et  inéga- 
lement répartis,  ils  s'ordonnent  parfois  de  manière  à  réaliser  un  com- 
plexus  clinique  présentant  quelque  intérêt.  Ils  se  manifestent  de 
diverses  façons  : 

Sous  forme  de  douleurs  rachidiennes  en  ceinture,  d'élancement 
douloureux  parcourant  les  membres  inférieurs,  les  organes  génitaux  ; 

Sous  forme  dliyperesthésie  siégeant  plus  volontiers  au  niveau  de 
la  ceinture,  ou  encore  dans  le  membre  où  prédominent  les  troubles 
moteurs; 

Sous  forme  de  perversions  de  la  thermoesthésie,  ou  de  la  localisa- 
iion  des  sensations. 

Enfin,  sous  forme  d'hypoesthésie  ou  d^anesthésie  irrégulièrement 
distribuées  et  prédominant  dans  la  règle  du  côté  où  les  troubles  para- 
lytiques se  montrent  les  moins  accusés. 

Si  l'on  compare  les  troubles  moteurs  aux  troubles  sensitifs,  en 
essayant  de  les  juxtaposer,  ou  constate  que  dans  la  paraplégie  qui 
nous  occupe,  la  paralysie  est  toujours  plus  prononcée  dans  Tun  des 
membres  inférieurs;  dans  ce  membre  prédomine  aussi  Thyperes- 
4hésie  tandis  que  l'anesthésie  règne  en  proportions  variables  dans  le 
membre  opposé,  celui  où  les  troubles  moteurs  sont  moins  marqués. 

La  maladie  tend  en  somme  à  réaliser  là,  sinon  complètement,  tout 
au  moins  à  Tétat  d'ébauche,  le  syndrome  réalisé  en  physiologie  con- 
sécutivement à  rhémisection  de  la  moelle,  et  connu  sous  le  nom  de 
syndrome  de  Broivn-Séquard  (hémi-paraplégie  spinale  avec  hémi- 
anesthésie  croisée). 

La  syphilis  médullaire  ne  s*en  est  pas  toujours  tenue  à  cette  esquisse 
du  syndrome  de  Brown-Séquard,  et  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
elle  Ta  réalisé  au  grand  complet,  et  dans  un  état  de  pureté  à  peu 
près  parfaite.  Mais  ces  cas  sont  relativement  rares,  et  à  peine  au 
nombre  de  quatre  ou  cinq  dans  la  science.  L'observation  de  Gharcot 
«t  Gombault  notamment  avait  trait  à  un  cas  absolument  typique  de 
œ  syndrome.  Les  autres  observations  connues  sont  celles  de  Arms- 
troDg,  de  Folet  et  de  Hœrtel. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'assister  à  révolution  d'une  syphilis 
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médullaire  au  cours  de  laquelle  ce  syndrome  s'est  aussi  trouvé  réa- 
lisé à  peu  près  complètement  et  nous  voudrions  en  relater  Inobser- 
vation, avec  les  quelques  particularités  qui  ont  pu  être  relevées. 

Observation. 

Résumé.  —  Six  mois   après  Vaccid^nt  primitif  apparilion  de  troubkt 
médullaires,  {Syphilis  médullaire  précoce.) 
Prodromes  {Rachialgic,  incontinence  d'urine  répétée  et  diurne.) 
Hémiparaplégie  gauche  à  peu  près  complète,  avec  hyperesthésie  de%  dtui 
membres  inférieurs. 

Ultérieurement  hémianesthésie  croisée  (jambe  droite.)  —  Traitement 
intensif,  amélioration  ;  mais  persistance,  après  plusieurs  mois,  du  sjfndrom 
de  Brovm-Séquard  atténué  {parésie  avec  rigidité  spasmodique  du  membrt 
atteint,  et  zone  d'ancsthésie  limitée  à  la  racine  du  membre  sain.) 

D...  F...,  quarante-deux  ans,  célibataire;  jardinier.  Entre  dans  notre  sci^ 
vice  le  4  mai   1897,  pour   une  paralysie   du  membre  inférieur  gaache. 
L*interrogatoire  nous  apprend  que,  cinq  jours  auparavant,  cet  homme  se 
trouvait  encore  en  parfaite  santé  et  se  livrait  à  ses  occupations  habituelles. 
Le  vendredi  30  avril,  il  était  au  travail.  11  ressentit  ce  jour-là  une  certaine 
^y  lourdeur  dans  la  région  lombaire^;  elle  s'accentua  dans  raprès-midi.  Vers 

^Kr'\  quatre  heures  du  soir,  sans  raison  apparente,  sans  besoin  indicateur,  il 

fe\  voit  brusquement  que  son  urine  lui  échappe.  Il  ne  peut  s'opposer  à  son 

^;'  issue,  il  la  sent  parfaitement  passer.  La  nuit  suivante,  il  se  lève  deai  ou 

W^-  trois  fois  pour  uriner  dans  les  mêmes  conditions  que  Taprès-midi. 

gév  Le  samedi  {^^  mai,  il  retourne  à  son  travaiL  La  douleur  lombaire  s'«c- 

^:  '  ,  centue;  l'incontinence  d'urine  se  reproduit  plusieurs  fois  dans  la  journée 

yl}*  avec  les  mêmes  caractères.  Le  soir  il  se  sent  plus  fatigué,  mal  eo  Irain. 

P^i^  '  •       Malgré  cela,  il  repose  bien.  Dans  la  nuit  il  ne  se  lève  pas. 

^  !l  Le  dimanche  malin  2  mai,  quand  il  veut  sauter  du  lit,  il  s'aperçoit  qui! 

^V  lui  est  impossible  de  remuer  la  jambe  gauche.  Il  sent  parfaitement  son 

;  ■;  membre,  il  ne  le  perd  pas  dans  son  lit;  mais  il  est  d'une  telle  lourdeur  qu'il 

>l  '  lui  est  à  peu  près  impossible  de  le  mouvoir,  il  n'obéit  plus  à  sa  volonté. 

1^' *  ^  Ses  camarades  sont  obligés  de  l'habiller. 

^y':  Le  mardi  4  mai,  il  entre  à  l'hôpital  Saint-Eloi  Suburbain.  Voici  les  résul- 

i'-v  tats  de  notre  examen  ce  jour-là  : 

V  *  En  découvrant  le  malade,  on  est  frappé  d'une  assez  forte  odeur  urioeose 

rA;  qui  se  dégage  de  son  lit.  La  verf;o  est  ulcérée.  Le  scrotum  est  coutctI  de 

i-  .  papules  suintantes.  Oh  note  de  lincontinence  d'urine. 

l'y  Les  deux  membres  inférieurs  sont  le  siè^e  d'une  éruption  papolo-croû- 

-'^  teuse  généralisée.  L'examen  de  la  bouche  montre  une  abondante  floraison 

de  plaques  muqueuses,  particulièrement  fournie  sur  la  langue. 

)v  Enfin,  hémi paraplégie  gauche.  En   eflet.  tandis    que   le  malade  meol 

i  librement  son    membre   inférieur    droit,    il  lui   est   absolument  impos- 

h  sible  d'imprimer  le  moindre  mouvement  au  membre  inférieur  gauche.  li 

ne  peut  détacher  le  talon  du  lit,  cl  tous  ses  efforts  n'ont  d'antre  résolut 


î^' 
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que  de  mobiliser  un  peu  le  bassin,  qui  entraine  le  membre  en  partie  dans 
ses  mouvements.  La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  ne  peuvent  s'effectuer;  le  malade  n'y  parvient  qu'en  usant  d'un 
arllGce  :  en  s'aidant  des  deux  mains,  il  soulève  progressivement  la  cuisse 
malade  depuis  sa  racine  jusque  près  du  genou,  amenant  ainsi  le  double 
mouvement  de  flexion;  mais  la  jambe  reste  flasque  et  pendante,  le  talon 
traîne  sur  le  lit;  le  membre  s'étend  ensuite  lourdement  et  retombe,  flasque, 
sur  le  lit  dès  que  les  mains  ne  le  soutiennent  plus.  On  note  cependant  que 
le  malade  peut  imprimer  à  peine  de  très  légers  mouvements  d'extension  à 
ses  orteils.  La  température  est  abaissée  dans  ce  membre  sain,  les  réflexes 
sont  exagérés. 

En  outre  on  constate  une  hyperesthésie  très  marquée  de  tout  le  membre 
paralysé,  de  son  congénère,  et  de  la  portion  du  tronc  située  au-dessous 
d*un  plan  horizontal  passant  un  peu  plus  bas  que  l'ombilic.  La  sensibilité 
thermique  est  conservée.  Pas  d'erreurs  de  localisation. 

Les  membres  supérieurs,  la  face,  le  tronc,  jouissent  de  tous  leurs  mou- 
vements; la  sensibilité,  les  réflexes  y  sont  normaux. 

La  pression  des  apophyses  épineuses,  le  long  de  la  colonne  vertébrale, 
révèle  une  zone  douloureuse  au  niveau  de  la  troisième  vertèbre  lombaire. 

Il  y  a  de  la  constipation. 

Notre  malade  est  donc  en  pleine  explosion  d'accidents  secondaires  et  pré- 
soite  une  hémiparaplégie  gauche,  avec  hyperesthésiç  des  deux  membres, 
point  dottloursux  lombaire,  et  troubles  sphinctérîens. 

Yoyoos  ce  que  nous  révèlent  ses  antécédents. 

C'est  un  jaitUnier  quelque  peu  alcoolique,  aux  artères  athéromateuses. 

U  a  contracté  au  mois  d'octobre  dernier  un  chancre  syphilitique  pour 
lequel  il  entrait  dans  notre  service  le  7  novembre  1896,  un  mois  environ 
après  l'apparition  de  Taccident.  H  a  subi  à  ce  moment  là  un  commence- 
ment de  traitement  antisyphilitiquc,  composé  de  deux  injections  d'huile 
grise.  Mais  il  quitté  l'hôpital  avant  l'achèvement  de  la  cure  mercurielle,  et 
depuis  sa  sortie  il  ne  s'est  soigné  que  d'une  façon  tout  à  fait  irrégulière. 

Actuellement,  la  relation  de  cause  à  effet,  le  mode  d'apparition  des  phé- 
nomènes morbides,  ne  nous  laissent  aucun  doute  sur  la  nature  même  des 
accidents  et  sur  Texistence  d'une  lepto-myélite.  En  présence  de  la  gravité 
des  accidents  tant  médullaires  que  cutanés  et  muqueux,  on  institue  sur  le 
champ  ^n  traitement  intensif  par  la  méthode  mixte.  Malgré  le  mauvais 
état  die  la  bouche  du  malade,  dont,  par  surcroît,  la  dentition  est  déplorable, 
et  après  l'institution  de  mesures  rigoureuses  de  propreté,  d'hygiène,  et 
d'antisepsie  locales,  on  procède  dès  le  jeudi  6  mai  à  une  première  injection 
d'huile  grise.  On  administre  en  même  temps  à  doses  progressivement 
croissantes  l'iodure  de  [>otassium,  susceptible  d'avoir  quelque  action  sur 
Tartérite,  qui  dans  le  cas  présent  joue  sans  doute  un  rôle  important. 

Nous  employons  une  solution  à  i/iO  dont  le  malade  prend  successive- 
ment de  3  à  6  cuillerée:)  par  jour  (3  à  6  grammes  d'iodure.)  En  même 
temps,  on  fait  de  la  révulsion  du  côté  de  rinlestin  en  prescrivant  un  verre 
d'eau  de  Balaruc  tous  les  matins. 
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Suivons  maintenant  révolution  ultérieure  de  la  maladie. 
7  mai.  —  Incontinence  passagère  de  matières  fécales.  Lincontioence 
d'urine  et  les  autres  phénomènes  persistent. 
iO  mai.  —  L*hyperesthésie  semble  diminuer. 


Fig.  1. 


13  mai.  —  Deuxième  injection  d'huile  grise,  que  Ton  pratique,  comme 
a  première,  dans  la  fosse  du  côté  sain,  dans  la  crainte  de  favoriser  lapro- 
iuction  de  troubles  trophiqucs  dans  le  membre  paralysé. 

14  mai.  —  Le  moral  du  malade  se  trouve  vivement  affecté;  il  tombe  dans 
ne  sorte  de  dépression  triste.  Même  état  slalionnaire. 

17  mai.  —  Les  troubles  paralytiques  semblent  vouloir  s*étendre  aa 
lembre  sain;  les  mouvements  du  membre  droit  paraissent  en  effet  se 
miter.  L'hyperesthésie  a  presque  disparu. 

18  mai.  —  Même  état.  Apparition  d'une  stomatite  intense  qui  nous  oblige 
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à  supprimer  momentanément  le  traitement  mercariel,  tout  en  continuant 
Tiodure  de  potassium. 

19  mai.  —  La  menace  d  extension  de  la  paralysie  et  de  la  transformation 
de  rbémiparaplégie  en  paraplégie  totale  est  restée  sans  effet.  La  jambe 


SeDsibilitê  normale.    I 

ADeslhésîe if^ 

Hy pereathésic CI 


droite  a  repris  tous  ses  mouvements.  Il  semble  même  qu'une  légère  amé- 
lioration soit  survenue  dans  la  jambe  gauche;  nous  constatons  quelques 
contractions  du  triceps  crural;  les  mouvements  des  orteils  ont  plus  d*am- 
plitude.  Maiç  on  note  Texagération  remarquable  des  réflexes  rotuliens  de  ce 
côté,  avec  cloous  du  pied. 

20  mai.  —  Le  malade  parvient  à  fléchir  légèrement,  sans  Taide  de  ses 
mains,  la  cuisse  sur  le  bassin;  il  remue  facilement  les  orteils  et  le  pied. 
L*byperesthésie  s*atténue  de  plus  en  plus.  L'incontinence  d*urine  est  moindre 
et  ne  se  reproduit  plus  qu*à  de  rares  intervalles.  La  stomatite  persiste. 

22  mai.  —  L*amplitude  des  mouvements  du  membre  inférieur  gauche 
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s'accentue  encore  légèrenu 
physe  lombaire  n'existe  pi 
des  membres  inférieurs  esi 
thésie  en  ceinture. 
24  mai.  —  La  sensibilité 


même  temps  que  la  paral^ 
en  même  temps  qu'appai 
normale  dans  le  membre  a 
dans  le  membre  sain  se  d 
dominent  sur  sa  face  posti 
très  limitée  siégeant  sur 
indiquer  une  participation 
31  mai.  —  Même  état.  L 
au-dessus  du  plan  du  lit;  J 
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ainsi  que  les  orteils,  des  mouvemenis  alternatifs  de  flexion  et  d'extension. 
L*étMt  de  la  sensibilité  se  précise.  {Voir  les  figures  /  et  2.)  A  gauche,  côté 
parésié,  la  sensibilité  est  redevenue  h  peu  près  normale,  mais  il  existe  encore 
quelque  degré  d'hyperesthésie  ;  le  scrotum  et  la  verge  sont  encore  notable- 
ment hyperesthésiés  des  deux  côtés.  A  droite,  au  contraire,  Thyperesthésic 


S«nsibiliUS    normale.     UZ 

AocstUr*sic .^ 

H  yptf  re^lhéiiic CZ 


Fig.  4. 

du  début,  a  fait  place  à  une  disparition  à  peu  près  complète  de  la  sensi- 
bilité. L^anesthésie  existe  notamment  dans  toute  la  partie  su péro-in terne 
de  la  cuisse,  et  le  long  du  bord  interne  de  tout  le  membre  inférieur  (zone 
d'innervation  du  crural.)  Elle  est  encore  très  marquée  sur  toute  la  face 
postérieure  de  ce  membre  droit.  Existe  en  outre  Thémianesthésie  très  pro- 
noncée de  la  moitié  droite  de  la  marge  de  Tanus.  La  ceinture  est  légère- 
ment hyperesthésiée.  Le  malade  tend  donc  à  se  rattacher  à  l'hémipara- 
plégie  avec  hémianesthésie  croisée  (type  séquardien). 

L'examen  des  réactions  électriques,  pratiqué  à  diverses  reprises,  donnait 
les  résultats  suivants  : 
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Diminution  de  l'excitabilité  faradique,  avec  lenteur  de  la  contraction. 
Augmentation  de  Texcitabilitc  galvanique  pour  le  vaste  externe  ;  pour  le 
jambier  antérieur,  inversion  des  réactions,  et  lenteur  de  la  contraction. 
En  résumé,  réaction  de  dégénérescence  pour  les  muscles  de  la  jambe; 
même  réaction  pour  les  muscles  de  la  cuisse,  mais  moins  avancée. 

Le  malade  resta  dans  le  même  état  pendant  environ  deux  mois.  Le  trai- 
tement mercuriel  put  être  repris  et  la  cure  complétée.  L'amélioration  cons- 
tatée se  maintient  stationnaire.  Le  malade  put  se  lever  et  reprendre  en 
partie  Tusage  de  ses  membres;  mais  un  certain  degré  de  rigidité  spasroo- 
dique  persistait,  gênant  beaucoup  les  mouvements  du  Inembre  parcsié. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  se  maintinrent  durant  toute  cette  période, 
tendant,  eux  aussi,  à  s'atténuer.  C'est  dans  ces  conditions  que  le  malade 
sortit  de  l'hôpital  le  17  juillet  1897. 

Nous  avons  eu  roccasion  de  le  revoir  quatre  mois  plus  tard.  Le 
membre  inférieur  gauche  était  toujours  atteint  de  parésie  spasmo- 
dique,  avec  rigidité.  L'hémiparaplcgie  persiste  donc.  Mais  en  sai- 
dant  d'un  bûton,  le  malade  parvient  à  marcher  assez  facilement. 

Quant  à  la  sensibilité,  elle  a  subi  de  nouvelles  modifications,  indi- 
quant aussi,  semble-t-il,  une  rétrocession  des  phénomènes  morbides. 
La  sensibilité  est  devenue  normale  dans  le  côté  paralysé.  Le  membre 
sain  ne  présente  plus  que  des  reliquats  d'anesthésie  au  niveau  de  la 
plante  du  pied,  de  la  fesse,  et  de  la  partie  supérieure  et  interne  de  la 
cuisse  {figures  3  et  4),  Plus  de  troubles  sphinctériens. 

III 

En  présence  de  ce  cas,  nous  nous  sommes  naturellement  posé 
quelques  questions.  Tout  dabord,  en  ce  qui  concernait  la  noUoft 
étiologique,  nous  n'avons  pas  hésité  un  seul  moment  à  incriminer  la 
syphilis  en  tant  que  cause  pathogène.  En  dehors  des  antécédents 
du  malade,  qui  nous  étaient  connus,  la  violente  poussée  éruptive 
secondaire  qui  a  coïncidé  avec  TapparlUon  de  la  paralysie,  le  mode 
tout  spécial  de  début  de  celle-ci  avec  ses  prodromes  sphinclérienset 
douloureux,  Tinvasion  rapide  des  troubles  moteurs,  leur  localisatioa^ 
Tabsence  d'une  cause  déterminante  appréciable  (refroidissement 
intense,  traumatisme,  etc...)»  tout  parlait  en  faveur  de  la  vérole. 

L'évolution  ultérieure,  les  oscillations  de  la  paralysie,  lapparitioa 
précoce  du  syndrome  spasmodique,  la  répartition  môme  des  troubles 
de  la  sensibilité,  vinrent  confirmer  cette  opinion.  Enfin  l'action  en 
partie  favorable  de  Tintervention  thérapeutique  suivie  d'une  aroé- 
iioration  notable  afTermissait  encore  davantage  notre  diagnostic. 

Nous  avons  eu  aussi  à  nous  demander  quelle  était,  ou  quelles 
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étaient  les  lésions  susceptibles  de  se  traduire  symptomatiquement 
do  cette  manière?  L'évolution  môme  des  troubles  observés  nous  a 
puissamment  aidé.  Le  début  a  évidemment  été  marqué  surtout  par 
des  phénomènes  d'inflammation  méningée.  La  pesanteur  lombaire 
et  la  rachialgie,  le  point  douloureux  lombaire,  les  phénomènes  d'ex- 
citation (hyperesthésic,  exagération  des  réflexes,  etc.)  observés  à  ce 
moment  ne  pouvaient  laisser  aucun  doute  à  cet  égard.  Mais  les 
troubles  ultérieurs  ne  permettaient  pas  davantage  de  nier  ratteinle 
médullaire.  Cette  phase  dépressive,  marquée  par  les  troubles  para- 
lytiques avec  leurs  caractères  particuliers  était  sufilsamment  élo- 
quente. Le  processus  primitivement  méningé  avait  donc  maintenant 
envahi  Taxe  médullaire  proprement  dit,  et  persistait  encore  lors  de 
cette  atteinte  nerveuse.  Nous  avions  donc  une  lepto-myélite.  Les 
phénomènes  spastiques  observés  en  dernier  lieu  indiquaient  enfln 
non  seulement  l'atteinte  médullaire,  mais  décelaient  un  travail  d'or- 
ganisation assez  intense,  et  malgré  la  rétrocession  des  troubles 
paralytiques,  la  persistance  jusqu'à  un  certain  degré  de  la  lésion. 

Où  siégeait  enfin  ce  foyer  de  lepto-myélite?  Tout  à  fait  au  début, 
le  siège  précis  du  point  douloureux  lombaire,  un  peu  au-dessous  du 
point  oîi  s'arrête  la  moelle  indiquait  que  le  processus  méningitique, 
malgré  un  peu  de  diiïusion,  devait  siéger  à  ce  niveau,  c'est-à-dire 
très  près  du  cône  terminal,  et  devait  englober  en  partie  la  queue  de 
cheval. 

La  zone  d'anesthésie  marginale  constatée  sur  la  moitié  droite  de 
l'anus  venait  à  Tappui  de  la  lésion  du  cône  terminal. 

Enfin,  la  localisation  parliculière  do  la  paralysie  et  des  troubles 
sensitifs  reproduisant  le  syndrome  de  Brown-Sequard  amenait  tout 
naturellement  à  admettre  la  prédominance  des  lésions  sur  un  des 
côtés  de  la  moelle,  et  sur  la  moitié  gauche  de  celle-ci. 

Le  cas  de  syphilis  médullaire  dont  nous  venons  de  relater  Tobser^ 
vation  nous  a  présenté  quelques  points  dignes  d'intérêt.  Tout 
d'abord  Tépoque  d'apparition  des  accidents  nerveux.  Nous  nous 
sommes  en  effet  trouvés  en'  présence  de  troubles  précoces,  qui  ont 
coïncidé,  si  l'on  s'en  souvient,  avec  une  bouffée  de  manifestations 
secondaires.  Ceci  vient  à  l'appui  des  assertions  de  Gilbert  et  Lion, 
qui  ont  démontré  la  fréquence  relative  de  la  syphilis  médullaire  au 
coars  des  premiers  mois  de  l'infection.  Théoriquement,  la  syphilis 
nerveuse  et  la  syphilis  médullaire  en  particulier  devraient,  comme 
les  syphilis  viscérales  être  des  manifestations  d'ordre  tertiaire.  De 
fait,  la  moyenne  de  fréquence  de  la  syphilis  médullaire  répond  à  la 
troisième  année.  Mais  elle  peut  se  montrer  assez  fréquente  bien 
avant  cette  époque.  Les  conclusions  de  Gilbert  et  Lion  nous  ensei- 
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gnetit  que  la  syphilis  peut  frapper  la  moelle  dès  le  troisième  mois, 
et  nous  révèlent  le  sixième  mois  de  la  vérole  comme  une  époque  de 
prédilection  pour  ce  genre  d'atteinte.  Notre  cas  s'est  absolument 
conformé  à  cette  loi  tirée  de  l'observation  des  faits. 

Un  autre  point  à  relever  dans  l'histoire  des  syphilis  nerveuses, 
c'est  le  défaut  ou  l'insuffisance  de  l'intervention  thérapeutique  aa 
début  de  l'infection.  Ce  sont  les  négligents  ou  les  insouciants,  ce 
sont  les  malades  pleins  de  mépris  pour  les  accidents  discrets  da 
début,  et  qui  ont  jugé  inutile  de  poursuivre  le  mal  aussi  loin  et  aussi 
longtemps  que  possible,  qui  deviennent  volontiers  la  proie  ultérieure 
de  la  syphilis,  celle-ci  s'attaquant  de  préférence  alors  à  leur  axe 
cérébro-spinal.  Notre  malade  s'est,  de  par  sa  faute,  trouvé  dans  de 
telles  conditions;  on  se  rappelle  qu'il  abandonna  l'hôpital,  lors  de 
l'accident  initial,  après  avoir  reçu  la  deuxième  injection  mercurielle. 

En  ce  qui  concerne  la  localisation  médullaire,  pouvons-nous  ici 
incriminer  la  profession  du  malade,  qui  était  jardinier.  Il  était  appelé 
à  conserver  toute  la  journée  la  station  verticale,  infléchissant  fré- 
quemment le  tronc  pour  donner  ses  soins  à  ses  légumes,  fatiguant 
donc  assurément  sa  moelle,  ainsi  que  la  portion  lombaire  de  son 
rachis,  qui  a  pu  devenir  un  locus  minoris  resistentiae,  comme  ten- 
drait à  le  faire  croire  la  localisation  primitive  du  mal  sur  les  méninges 
de  cette  région. 

11  nous  serait  beaucoup  plus  difficile  de  donner  le  pourquoi  de  la 
forme  revêtue  ici  par  la  maladie.  Nous  ne  trouvons  que  peu  de 
raisons  plausibles  pour  expliquer  la  prédominance  du  processus  sur 
une  moitié  de  la  moelle.  Si  cependant  nous  envisageons  révolution 
de  notre  cas,  nous  sommes  obligés  de  remarquer  que  l'anesthésie 
croisée  n'apparut  que  tardivement,  alors  que  les  troubles  moteurs 
paraissaient  avoir  une  tendance  à  rétrocéder,  et  que  cette  diminution 
de  la  sensibilité  succéda  à  des  troubles  hyperesthésiques  nets  qui 
durèrent  pendant  un  assez  long  temps.  Ceci  nous  mène  à  une  inter- 
prétation anatomique  logique  somble-t-il.  Au  début,  troubles  surtout 
méningés;  inflammation  pie-mérienne  difl'us.e,  mais  déjà  avec  une 
tendance  marquée  à  l'exagération  du  côté  gauche,  côté  de  la  para- 
lysie. L'inflammation  oscille  pendant  quelque  temps,  cherche  à  se 
fixer,  menace  de  s'accentuer  sur  l'autre  moitié  de  la  pie-mère  spi- 
nale (menace  de  paralysie  du  membre  droit);  puis  elle  se  fixe  défi- 
nitivement à  droite.  Vient  ensuite  un  stade  où  les  phénomènes 
inflammatoires  s^apaisent;  le  calme  se  marque  par  la  disparition 
progressive  de  l'hyperesthésie  et  l'atténuation  des  troubles  moteurs. 
Mais  tout  en  rétrocédant  en  partie,  la  lésion  laisse  des  traces  desti- 
nées à  marquer  le  sceau  de  la  maladie,  et  qui  tendent  à  l'or^ganisa- 
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tion.  Et  c'est  ce  travail  consécutif,  plus  localisé  peut-être,  mais  plus 
solide  dans  son  édification,  qui  réalise  l'interruption  de  conduc- 
tion dans  une  moitié  de  la  moelle.  C'est  à  ce  moment  seulement  que 
rhémianesthésie  croisée  apparaît,  favorisée  par  cet  état  plus  com- 
plet en  quelque  sorte  des  lésions.  Elle  ne  coïncide  plus  d'ailleurs 
avec  une  hémiparalysie  complète,  mais  plutôt  avec  une  hémiparésie? 
les  muscles,  ou  tout  au  moins  certains  groupes  musculaires,  fort 
rares  d'ailleurs,  ayant  repris  en  faible  proportion  leurs  fonctions 
jusque-là  interrompues. 

£n  dehors  des  points  que  nous  venons  de  discuter,  l'évolution  de 
notre  cas  fut  classique  et  normale.  Le  stade  prodromique  très  net, 
avec  ses  troubles  méningitiques  et  sphinctériens,  la  période  d'état, 
avec  ses  oscillations,  ses  alternatives  tour  à  tour  encourageantes  et 
décourageantes,  le  passage  à  l'état' paréto-spasmodique  purent  se 
suivre  sans  peine.  Tout  au  plus  signalerons^-nous  en  terminant  l'in- 
fluence heureuse  du  traitement  qui  amena  assez  rapidement,  somme 
toute,  sinon  la  guérison,  tout  au  moins  une  amélioration  très  appré- 
ciée du  pauvre  patient. 
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Nous  avons  vu  plus  haut  ( 
sucrées  le  sang  de  la  veine-f 
du  sucre  :  v.  Mering  et  Pav 
rétat  normal.  Au  contraire, 
logie,  la  proportion  de  sucn 
limites  peu  étendues.  Il  exis 
lient  à  un  taux  assez  fixe.  S 
lion  abondante  de  glucose,  il 
en  cas  d'excès  de  cette  subs 
de  s'en  débarrasser. 

A  cet  égard;  le  foie  joue  ui 
partie  des  hydrates  de  carbo 
emmagasine  soit  à  lëtat  de 
lion  de  glycogène  aux  dépens 
Dock^,  Tscherinow*,  Kûlz*, 
plus  loin  que  tous  les  sucres 

i.  Voir  les  numéros  de  juilU 
cernent  de  la  page  689,  les  deux 
à  marquer  ici  la  place...  »,  d( 
vantes  :  Production  dk  suche  e 

2.  Brûcke.  Vorlesungen  ùber 

3.  Dock.  Ueber  die  Glycogem 
t.  V,  p.  571. 

4.  Tscherinow.  Zur  Lchre  t 
t.  XLVII,  p.  117). 

5.  E.  Kûlz.  Beilrâge  zur  Lchr 
Archiv,  1887,  t.  XXiv). 

6.  Prausoitz.  Ueber  der  zeitli 
des  Glycogens  (Zeilschrift  fur  1 

7.  llergenhahn.  Ueber  der  ze 
Glycogens  in  dei*  Leber  iind  d< 
1890,  t.  XXVII,  p.  215). 
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GLYCOGÈiNE. 

Le  glycogène,  Zoamylinc  (Rouget),  est  une  réserve  d'hydrate  de  carbone, 
toute  prête  à  être  transformée  en  glucose.  Le  foie  d'un  animal  en  santé  en 
renferme  à  Tétat  frais  plusieurs  centièmes  (jusqu'à  huit  ou  neuf,  et  au  delà) 
de  son  poids;  les  muscles,  près  d'un  centième.  On  en  trouve  encore  dans 
beaucoup  d^organes  et  de  tissus. 

Le  poids  du  foie  n*étant  guère  que  le  quarantième  de  celui  du  corps,  cet 
organe,  malgré  sa  forte  teneur  centésimale  en  glycogène,  possède  à  peine 
la  moitié  du  glycogène  total  de  l'économie,  néanmoins  il  tient,  comme  l'a 
bien  vu  Cl.  Bernard,  une  place  tout  à  fait  à  part,  parce  qu'il  modifie,  beau- 
coup plus  facilement  que  les  autres  organes,  sa  teneur  en  glycogène  pour 
satisfaire  aux  besoins  de  l'économie. 

Dosage  kt  caractères  ou  glycogène 

Dosage.  —  Brûcke*  a  donné  une  méthode  de  dosage  du  glycogène  dans 
laquelle  la  puriflcation  de  la  substance  est  obtenue  grâce  à  la  précipitation 
préalable  des  matières  azotées,  en  liqueur  chlorhydnque,parriodo-roercurate 
de  potassium.  On  précipite  ensuite  le  glycogène  par  Talcool.  R.  Kùlz*  s'est 
assuré  que  la  quantité  de  glycogène  qui  échappe  à  la  précipitation  n'excède 
pas  2,  ou  tout  au  plus  2,5  p.  100.  La  perte,  dans  ce  temps  de  lopération, 
n'est  donc  pas  considérable.  Mais  dans  la  première  partie  (extraction  par 
l'eau  bouillante)  on  perd  davantage  ^.  Aussi  plusieurs  auteurs  avaient-ils 
tenté  d'aider  à  l'extraction  par  l'addition  de  potasse  ou  de  soude.  Vintschgau 
et  Dietl  ^  montrèrent,  il  est  vrai  que  les  alcalis  caustiques  détruisent  une 
certaine  quantité  de  glycogène,  mais  R.  Kiilz  fit  remarquer  que  si  l'attaque 
du  glycogène  par  la  potasse  était  assez  considérable,  quand  il  était  purifié, 
elle  était  beaucoup  moindre  tant  qu'il  se  trouvait  dans  les  organes,  et  qu'en 
tous  cas,  on  ne  parvenait  à  les  épuiser  qu'au  moyen  de  la  potasse  ^.  Kulz, 
en  conséquence,  a  recommandé  l'emploi  de  3  à  4  grammes  de  potasse  pour 
100  grammes  de  foie  ou  de  muscles,  dans  400^  d'eau.  L'avantage  de  remploi 
de  la  potasse  est  surtout  considérable  quand  les  organes  renferment  peu  de 
glycogène.  Dans  ce  cas,  la  perfection  relative  de  l'épuisement  compense, 
bieo  au-delà,  la  perte,  par  Faction  de  la  potasse,  d'une  certaine  quantité 
de  glycogène. 

1.  Brûckc.  SUzungsberichte  der  Wiener  Akad.,  1871.  t.  LXIII. 

2.  R.  Kûlz,  Zur  quanlUativen  BesUmmung  des  Glycogens  {Zeilschrlft  fur  Bio- 
logiey  1886.  t.  XXII,  p.  161). 

3.  Nerking  {Pflueger's  Archiv,  t.  LXXXI,  p.  636)  vient  de  publier  (25  août) 
une  note  où  il  dit  n'avoir  pu  retirer  d'un  foie  de  veau  que  23  à  24  p.  100  de 
son  glycogène,  par  la  méthode  de  Tépuisement  à  Teau  bouillante  (répété  huit 
fois).  H  lui  a  fallu  l'action  de  la  potasse  pour  obtenir  les  trois  quarts  restant 
du  glycogène.  Une  telle  perte  est  énorme;  mais  je  ferai  remarquer  que  le  foie 
était  pauvre  en  glycogène.  Avec  un  foie  riche,  la  perle  eût  été,  relativement  y 
bien  moindre. 

4.  Vintschgau  et  Dietl  (Pflueger's  Archiv,  1876,  t.  XllI,  p.  253). 

5.  H.  Kûlz,  loc.  cit. 
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Panormow*,  et  d'autres,  ont  contrôlé  la  méthode  de  Kûlz.  PÛoegerM'a 
modifiée  en  reprenant  le  précipité  de  glycogène  (impur)  obtenu  parTactioD 
de  Talcool  et  en  le  dissolvant  de  nouveau  dans  de  la  potasse  à  2  p.  iOO.  On 
ajoute  une  deuxième  fois  de  Tacide  chlorhydrique  et  de  Tiodure  double  de 
'  mercure  et  de  potassium  ;  et  on  précipite  par  Talcool  ;  les  matières  azotées 
restent  en  dissolution  et  on  obtient  un  précipité  de  glycogène  pur'. 

Plus  récemment,  le  professeur  Pflueger,  après  un  trayail  de  critique 
expérimentale  des  plus  complets  sur  la  méthode  de  Kûlz  modiGée^  a  pro- 
posé, avec  Nerking,  une  méthode  un  peu  différente',  et  dans  un  Doufeau 
travail  il  précise  les  détails  suivants  ^  : 

Le  décoctc  aqueux  d'organe  doit  pour  100  centimètres  cubes  Penfermer 
3  grammes  de  potasse  (KOH).  On  ne  Tacidifie  pas;  mais  oq  y  ajoitte 
iO  grammes  d'iodure.de  potassium,  puis  50  centimètres  cubes  d'alcool i^ 
(renfermant  une  trace  de  chlorure  de  sodium;  autrement  Talcool  disswil 
un  peu  de  glycogène).  En  suivant  ces  règles  empiriques  on  obtient  aatanl 
que  possible  le  glycogène  et  le  précipité  est  exempt  de  matières  albumiooldtf. 
Le  rendement  par  cette  méthode  serait  sensiblement  analogue  a  celai  delà 
précédente. 

Ces  méthodes  ont  l'inconvénient  d'être  longues.  Frsenkel  en  a  proposé 
une  beaucoup  plus  simple,  consistant  dans  la  précipitation  du  glycogène  par 
Taoide  trichloracétique ''.  Malheureusement,  les  recherches  de  Weideo- 
baum  •,  de  Huizinga  *,  etc.,  ont  montré  <îue  l'acide  trichloracétique  n'enlèie 
pas  aux  organes  tout  leur  glycogène,  et  qu'il  ne  le  fournit  pas  exempt  de 
matières  azotées.  L'emploi  de  cet  agent  entraine  donc  deux  erreurs  de  sens 
contraires,  qui  peuvent,  à  la  rigueur,  se  compenser  jusqu'à  un  certain 
point,  mais  qui  enlèvent  au  dosage  toute  rigueur. 

Sous  l'inspiration  du  professeur  Salkowski,  Âustin,  a  proposé  *^  après 
avoir  épuisé  l'organe  par  l'eau  bouillante  (sans  addition  de  potasse,  oe  qui 
enlève,  dit-il,  environ  la  moitié  du  glycogène,  de  traiter  le  résida  par  la 

1.  Panormow.  Ueber  quantUalive  Glycogenbestimmung  {Maly's  Jahresherkht 
pro  1881,  p.  304). 

2.  Pflueger.  Ueber  die  Analyse  des  Glycogens  nach  GulewUsch  (Archiv,  fUrSi 
fjesammte  Physiologie,  1894,  t.  LV,  p.  394). 

3.  La  pureté  du  produit  n'est  pas  toujours  complète,  fiendix  et  Wohlgemiilh 
ont  trouvé  qu'il  peut  donner  la  réaction  des  pentoses.  {Pflueger^s  Arehiv,  190Ô, 
l.  LXXX,  p.  238.)  Ils  pensent  que  ces  pentoses  proviennent  de  nucléo^bu- 
mines,  attendu  qu'il  y  avait  du  phosphore  dans  les  cendres  de  leur  glycosêne. 
Celui-ci  serait  donc,  dans  les  organes,  uni  non  à  de  l'albumine,  mais  à  uoe 

'  nucléo-albumine. 

4.  Pniieger.  (Archiv,  f.  die  gesam.  PhysioL  1899,  t.  LXXV,  p.  120). 

5.  Pflueger  et  Nerking.  {Pflueger's  Archiv,  1899,  t.  LXXVI,  p.  531  t\  543). 

6.  Pflueger.  Die  quantilalive  Beslimmung  der  Glycogens  {Dessen  Archiv^  IW0, 
t.  LXXXI,  p.  !). 

7.  S.  Frœnkel.  Sludien  iiber  Gîycogen  [Pflueger's  Archiv.  1892,  t.  LU,  p.  133^ 

8.  Weidenbaum.  Ueber  die  Glycogenbestimmung  nach  Frjenbel  {Pfluegf^ 
ArchiVy  1893,  t.  LlV,  p.  319). 

9.  Huizinga.  Zur  Darslellung  da  Glycogens  (Pflueger^s  Archiv,  1895,  t.  LXU  P-  ^î)- 

10.  Austin.  Quantitative  Beslimmung  des  Glycogens  in  der  Leùcr  {VircMùK s 
Archiv,  1897,  t.  CL,  p.  185). 
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pepsine  pour  facililer  rèxtraction  du  reste  da  glycogène.  Mais  d*après 
Pflueger  *,  qui  a  contrôlé  celte  méthode,  on  ne  parviendrait  pas,  de  celle 
manière,  a  obtenir  tout  le  glycogène.  Aussi  ce  physiologiste  reste-t-il  fidèle  à 
Textraction  à  Taide  la  potasse. 

Gamier  *  (de  Nancy)  veut  au  contraire  revenir  à  la  méthode  de  Fraenkel 
à  laquelle  il  apporte  des  perfectionnements  (notamment  le  broyage  des 
organes  avec  du  sable).  Bouchard  etDesgrez,  complètent  les  indications  de 
Garnier  de  la  manière  suivante  '  : 

10  Employer  un  sable  soigneusement  lavé,  pour  éviter  la  présence  des  sels 
de  chaux  qui  se  précipiteraient  en  présence  de  Talcool  et  seraient  pesés 
comme  glycogène;  2«  filtrer  (avant  le  traitement  par  l'alcool)  les  liquides 
d*épuisement  à  travers  un  double  filtre  de  papier  à  tissu  très  serré,  pour 
éviter  le  passage  de  petits  grains  de  silice. 

Bouchard  et  Desgrez  conseillent  d'ailleurs,  pour  le  dosage  du  glycogène 
musculaire,  de  recourir  à  la  méthode  de  Kûlz,  car,  tandis  que  le  foie, 
comme  l'a  établi  Garnier,  n'abandonne  à  l'acide  trichloracétique  qu'une 
trace  insignifiante  de  matière  azotée,  il  n'en  est  pas  de  même  des  muscles. 

11  existe  donc,  au  moins  pour  le  glycogène  hépatique,  une  méthode  facile 
de  dosage,  celle  de  Frsnkel,  modifiée  par  Garnier.  Le  professeur  Gautier  *■ 
en  a  récemment  indiqué  une  nouvelle  : 

Elle  consiste  a  traiter  le  décodé  du  foie  par  l'acétate  de  mercure  neutre, 
mêlé  d*un  peu  d'acétate  de  potasse.  Le  glycogène  reste  dans  la  solution, 
qu*on  acidulé  avec  Facide  acétique,  et  qu'on  verse  dans  son  volume  d'alcool 
à  83*.  Le  glycogène  brut,  précipité,  est  redissous  dans  l'eau  à  70o-60<*,  et 
la  solution,  centrifugée,  acidulée  à  5  p.  100  d*acide  acétique,  et  à  laquelle 
on  ajoute  2  p.  1000  de  sel  marin,  est  portée  à  l'ébullition,  presque  neutra* 
lisée  après  refroidissement,  et  reprécipitée  par  de  Talcool,  puis  suffisam- 
ment lavée  à  l'alcool. 

Car^actères.  —  Bien  purifié,  le  glycogène  se  présente  sous  Taspect  d'une 
poudre  blanche,  amorphe  et  insipide.  Séché  à  100<*,  il  répond  à  la  formule  ô 
(G*  H*<*  0*)  +  H«0.  En  apparence,  il  est  très  soluble  dans  Feau  ;  mais  ce  qui 
prouve  qu'il  s'agit  d'une  pseudo-solution,  c'est  qu'il  est  arrêté  en  partie  par 
les  filtres  de  p^er  (Gautier)  et  presque  complètement  par  le  filtre  de 
porcelaine  d'amiante.  Il  est  complètement  précipité  de  sa  pseudo-solution 
aqueuse  par  l'alcool,  dès  que  la  liqueur  marque  36«  centésimaux,  en  pré- 
sence de  traces  de  sels. 

D'après  Frœnkel,  le  glycogène  serait  combiné  avec  une  substance  albu- 

i.  Pflueger.  Bestimmung  der  Ghjcogens  nach  Austin  (Archiv  f.  die  gesam, 
P%t.,  1900,  t.  LXXX,  p.  351  el  527). 

2.  Garnier.  Des  procédés  de  dosage  du  glycogène,  etc.  (Journal  de  physiologie 
et  de  path.  générale,  1899,  t.  1,  p.  104). 

3.  Bouchard  et  Desgrez  {Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale 
J900,  p  240). 

4.  A.  Gautier,  Préparation  et  dosage  du  glycogène  {G.  jR.  de  VAcad.  des  Sciences 
6  nov.  1899). 
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minoïde  *.  Un  argument  en  faveur  de  cette  manière  de  voir  est  le  fait  quno 
foie  frais,  traité  par  Teau  froide,  ne  cède  qu'une  très  faible  partie  de  son 
glycogène.  Une  autre  preuve,  meilleure  encore,  est  le  fait  que  la  bouillie 
de  foie  alcalinisée  avec  10  p.  100  de  potasse  caustique  peut  donner  plus  de 
glycogène  si  on  la  fait  bouillir  pendant  un  quart  d'heure,  que  si  on  se 
contente  de  la  traiter  à  froid  *,  Nerking,  en  faisant  celte  observation,  rap- 
pelle qu*un  résultat  de  même  ordre  avait  été  déjà  obtenu  par  Pavy  :  ' 

GlYCOOÈNB  (compté   COSIIiB  glucose)  dans    1000  GRAMMES   DE  MUSCLE  SBC. 

Aussitôt  après  rébuliilion  avec  la  potasse 33.6 

Après  3  jours  au  contact' de  la  potasse 41.8 

Ébullition  après  6  jours  de  contact  avec  la  potasse.  .  .  .    38,1 

Mais  ce  résultat  n*est  pas  constant. 

Il  peut  arriver  qu'au  contraire  après  Tébullition  on  obtienne  moins  de 
glycogène,  parce  que,  comme  nous  Tavons  vu  plus  haut,  on  sait  depois 
longtemps  qu'il  se  détruit  à  chaud  une  certaine  proportion  de  glycogène 
en  solution  fortement  alcaline;  dans  la  nouvelle  méthode  de  Pfluege^ 
Nerking  on  se  trouve  donc  en  présence  de  deux  processus  agissant  en  sens 
contraire.  Grâce  à  la  potasse  à  chaud,  on  dégage  plus  complètement  le  glj* 
cogène  de  la  combinaison,  mais  en  même  temps  on  en  détruit  une  partie. 
Aussi  Pflueger  a-t-il  raison  de  dire  que  cette  méthode  n'est  pas  parfaite  V 

Une  solution  aqueuse  de  glycogène  dévie  à  droite  la  lumière  potansêe, 
à  un  degré  qu'il  est  assez  difficile  de  déterminer  exactement  :  Boehro  et 
Hoffmann  l'ont  estimé  à  +226,  Kulz'  à  +211,Cramer«  à  -f200,2eo 
moyenne,  Frjenkel  '  à  +197,  Huppert  *  à  196. 

Chauiïé  à  l'autoclave  à  100^  avec  de  l'acide  acétique  à  5  p.  iOO  durant 
trois  heures,  il  ne  subit  aucune  hydrolyse  (Gautier),  mais,  comme  on  sait, 
il  se  transforme  lentement  en  un  mélange  de  sucres  réducteurs,  lorsqu'on 
chauffe  sa  solution  acidulée  avec  5  à  6  p.  100  d*un  acide  minéral,  à  la 
température  de  115o-120°  pendant  5  à  6  heures.  En  moyenne,  d'après 
A.  Gautier,  97,  8  de  glycogène  sec  de  foie  de  lapin  agissent  sur  la  liqueur 
cupro-potassique,  après  hydrolyse,  comme  100  de  glucose,  anhydre.  Mais 
ce  pouvoir  réducteur  varie  suivant  la  provenance  du  glycogène. 

L'iode  colore  le  glycogène  en  rouge  brun.  Cette  réaction  est  utilisée  dans 
la  recherche  histo-chimique  du  glycogène,  et  dans  l'étude  des  détails 
histologiques  des  organes  qui  en  renferment. 

1.  Nous  avons  vu  plus  haut,  en  note,  que  d'après  Bendix  et  Wohigemulh  c'est 
plutôt  avec  une  nucléo-albumine  que  le  glycogène  serait  combiné. 

2.  Nerking.  Beitrùge  zur  Physiologie  des  Glycogens  {Pflueger's  Arehie.  iW» 
t  LXXXl,  p.  37). 

3.  Pavy.  Physiology  of  carbohydrateSj  London,  1893,  p.  33. 

4.  Pflueger.  Die  quanlilativ  BesLimmung  des  Glycogens  (Dessen  Archiv,  I9W, 
t.  LXXXl,  p.  7). 

5.  Kulz.  P/tueger's  Archiv,  !881,  t.  XXIV,  p.  85. 

6.  Cramer.  Zeitschrifl  fur  Biologie,  1888,  t.  XXIV,  p.  100. 

7.  Frœnkel.  Pflueger's  Archic,  1892,  t.  LU,  p.  131. 

8.  Huppert.  Zeitschrifl  filr  Physiol.  ChemiCy  1894,  t.  XVllf,  p.  137. 
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1»  Glycogènk  dc  foie. 

Pour  le  glycogèoe  hépatique,  on  trouvera  ces  détails  histologiques  dans 
les  travaux  de  Cl.  Bernard",  Schiff*,  Bock  et  Hoffmann',  Nasse*,  Hei- 
denhain  et  Kayser  ',  Lan^ley  •,  Afanasieff  "'j  Barfurth  ',  Baum  •,  Lahousse  ^^ 
Saake  ",  Cavazzani  *»,  Crighton  *^,  etc. 

Si  on  examine  une  coupe  fraîche  du  foie  d'un  animal  bien  nourri,  on  ne 
voit  qu*un  amas  de  granulations  empêchant  de  distinguer  le  noyau  de  la 
cellule.  L'addition  d'acide  acétique  le  fait  aussitôt  reconnaître.  Si  (sans 
acide  acétique),  on  traite  la  coupe  par  une  solution  faible  d'iode,  on  n'ob- 
tient qu  une  coloration  jaune  et  non  brune  ;  mais  la  coloration  brune  appa- 
raît si  on  a  fait  agir  préalablement  l'acide  trichloracétique.  Ces  faits 
«'expliquent  quand  on  sait  que  la  cellule  hépatique  fraîche  est  alcaline,  et 
qu'en  conséquence,  tant  qu'elle  n'est  pas  acidifiée,  une  partie  de  l'iode  se 
combine  pour  faire  un  sel  neutre. 

Tous  les  acini  ne  sont  pas  également  riches  en  glycogcne.  (On  sait  que, 
dans  les  glandes,  tous  ne  fonctionnent  pas  simultanément.)  D'une  manière 
générale,  les  cellules  autour  de  la  veine  centrale  en  renferment  davantage 
que  celles  qui  sont  au  voisinage  de  la  veine-porte  (Bock  et  Hoffmann).  De 
plus,  sur  une  coupe  fine  de  foie  durci  dans  l'alcool,  on  peut  parfois,  dit  Bar- 
furth, constater  que  leglycogène  occupe  de  préférence  dans  la  cellule  hépa- 
tique le  côté  qui  regarde  le  centre  de  Tacinus.  Voir  sa  lig.  3  (planche  XV). 

C'est  le  paraplasme  de  la  cellule  qui  est  infiltré  de  glycogène.  Le  réseau 
du  protoplasme  en  est  dépourvu. 

Il  y  a  pour  les  personnes  peu  expérimentées  une  cause  d'erreur  à 
signaler  :  les  solutions  d'iode  colorent  le  protoplasme  en  jaune  intense, 
qui,  à  la  rigueur,  ressemble  au  brun.  Si  la  coupe  n'est  pas  mince,  on 
obtient  une  coloration  jaune  foncé,  qui  pourrait  en  imposer  pour  du  gly- 
oogène.  Mais  il  sufHt  de  laisser  quelque  temps  la  coupe  dans  la  solution 
pour  éviter  toute  méprise.  Comme  le  glycogène  est  soluble  dans  les  solu- 
tions aqueuses  ou  glycériques,  s'il  y  a  du  glycogène,  la  coloration  jaune 
â^atténuera  ;  elle  persistera,  au  contraire,  en  l'absence  de  ces  derniers. 

1.  Cl.  Bernard.  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences^  1.  LXXV. 

2.  ^rhiff.  Vntersuchungen  iiber  die  Zuckerbildunq^  Wurzbiirg,  1856. 

3.  Bock  et  Hoffmann.  Veher  das  tnicrochemischen    Verhallen  der  Leberzellen^ 
Virch.  Archiv.  1812,  t.  LVI,  p.  201. 

4.  Nasse.  Arch.  f,  gem,  Arbeiten.,  t.  IV. 

5.  Handttuch  der  Physiologie  de  Herrmann,  t.  V. 

6-  Langley.  Proreedings  of  the  Royal  Society,  London,  1883,  vol.  34. 

7.  Afanasieff.  Pflucger's  Archiv,  t.  XXX. 

8.  Barfurlh.  Arch.  f.  mik.  Anat,,  l.  XXV. 

9-  Baum.  Zeitschri/Ï  fur  Thiennedicin,  XII,  cité  d'après  Forlschritte  der  Medicin, 
48S7,  p.  12. 

10-  Lahousse.  Archives  de  biologie,  VU. 

i  I.   Saake.  Zeitschrift  /".  RioL,  1892,  t.  XXIX,  p.  429. 
If».  Cavazzani.  Archiv  f.  d.  gesammie  Physiologie,  1894,  t.  LVIl,  p.  181. 
13.   Crighlon.  Microscopic  researches  on  glycogen,  London,  1896  ;  je  n'ai  pas  eu 
•cet  ouvrage  à  ma  disposition. 
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Ce  procédé  permettra  aassi  de  distinguer  du  glycogène  la  sabstance 
amyloïde;  car  celle-ci  est  insoluble.  Au  besoin»  on  se  servirait  de  l'acide 
sulfurique,  qui  colore  Tamyloïde  en  violet,  ou  même  en  bleu,  tandis  qu'il 
ne  produit  rien  de  semblable  avec  le  glycogène.  Enfin,  on  tiendra  compte 
du  fait  que  le  glycofçène  ne  se  rencontre  pas  dans  les  noyaux  cellulaires. 

L^état  déjeune  amène  naturellement  de  profondes  modifications  mor- 
phologiques :  chez  des  chiens  à  jeun  depuis  plus  de  soixante  heures,  les 
cellules  hépatiques  sont  petites,  et  les  mailles  du  réticulum  ne  renfermeot 
guère  que  des  granulations  qui  ne  se  colorent  pas  en  brun  par  Tiode,  s&of 
tout  à  côté  du  noyau.  Au  contraire,  quelques  heures  après  un  repas  (sur 
tout  vers  la  quatorzième  heure),  le  glycogène  est  au  maximum. 

Chez  la  grenouille  inanitiée,  d'après  Moszeik  *,  les  cellules  hépatiques  sont 
très  petites;  leur  limite  est  difficile  à  reconnaître;  les  nojaux, bien  que 
diminués  de  volume,  remplissent  la  plus  grande  partie  de  la  Gellule. 
Traitées  par  Tiode  les  cellules  ne  se  colorent  qu'en  jaune  et  pas  en  bran. 

Production  on  glycogène  hépatique 

l^  glycogène  se  produit  dans  le  foie  :  i^  aux  dépens  de  certains  sucres. 
2^  aux  dépens  de  substances  protéiques  ;  3<>  aux  dépens  des  graisses. 

i^  Production  de  glycogène  aux  dépens  de  certains  sucres. 

Wolffberg  *  a  soutenu  que  le  glycogène  ne  peut  se  former  qu'aux  dépens 
des  matières  albuminoïdes.  Fôrster  3,  après  avoir  injecté  du  sucre  dans  les 
veines  de  gros  chiens  à  l'inanition,  n'a  trouvé  dans  leur  foie  qu'une  très 
faible  proportion  de  glycogène.  Mais,  si  la  quantité  du  sucre  injectée  n'est 
pas  relativement  très  forte,  on  comprend  qu'il  soit  aussitôt  utilisé  chez  on 
animal  à  l'inanition,  sans  qu'une  rései^e  puisse  se  produire. 

Erwin  Voit  *  a  montré  que  chez  une  oie,  préalablement  inanitiée,  pour  la 
priver  de  la  plus  grande  partie  de  sa  réserve  de  glycogène,  puis,  noome 
exclusivement  de  riz  pendant  cinq  jours,  et  sacrifiée  pour  le  dosage  du 
glycogène  du  foie  et  des  muscles,  l'azote  excrété  pendant  les  cinq  jours  cor- 
respond au  tiers  seulement  de  la  quantité  d'albumine  nécessaire  pour  la 
production  du  glycogène  trouvé  chez  l'animal. 

Partant  de  cette  importante  expérience,  le  professeur  C.  Voit  s'est  pro- 
posé de  rechercher  si  tous  les  sucres  produisent  également,  dans  ces  con- 
ditions, du  glycogène.  Il  a  expérimenté  sur  des  lapins  et  des  poules  a 

1.  0.  Moszeik.  Untersuchungen  ueber  den  Glycogenansaiz  in  der  Froschleàef 
(Archiv  f.  d.  gesammte  PhysioL,  t.  XLII,  p.  556). 

2.  WolfTberg.  Ueber  den  Ursprung  und  die  Auffpeickerung  des  Glycogess  i» 
thierischen  Organismus  {Zeitschrift  filr  Biologie,  1876,  t.  XII,  p.  266). 

3.  Fôrster.  Ùeber  die  Absiammung  des  Glycogens  itn  Thierkôrper  [Valy  »  '«^ 
resbericht  pro  1877,  p.  66).  D,Jju»e 

4.  E.  Voit.  Die  Glycogenbildung  aus  Kohlenhydraten  (Zeitschrift  fir  Bioioç  ♦ 
1889,  t.  XXV,  p.  543). 
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rinanition  depuis  plusieurs  jours,  afin  que  leur  foie  fût  à  peu  près  exempt 
de  glycogène.  Les  poules  ont  reçu  le  sucre  en  nature,  les  lapins  en  solu- 
tion, à  Taide  d*une  sonde  œsophagienne.  Au  bout  de  huit  heures  les  ani- 
maux ont  été  sacrifiés,  et  Ton  a  dosé  le  glycogène  hépatique.  £n  les  sacri- 
fiant au  bout  de  huit  heures  seulement,  on  ne  se  mettait  pas  dans  les 
meilleures  conditions  pour  obtenir  le  maximum  du  glycogène;  mais  on 
avait  en  revanche  Tavantage  d*avoir  en  si  peu  de  temps  une  faible  destruc- 
tion d*albumine  et  par  conséquent  de  ne  pas  prêter  le  flanc  à  Tobjection 
que  le  glycogène  avait  été  produit  aux  dépens  des  albuminoîdes.  Des 
expériences  comparatives  avaient  d'ailleurs  appris  combien  d'albumine  était 
détruite  en  8  heures  (dans  la  condition  exacte  d'inanition  où  se  trouveront 
les  animaux)  et,  par  suite,  combien  de  glycogène  ils  pouvaient  au  maximum 
produire  par  cette  source. 

Les  animaux  ont  reçu  par  injection  de  30  à  60  grammes  de  différents 
sucres  :  glucose,  saccharose,  lévulose,  maltose,  lactose  et  galactose.  Avec 
les  quatre  premiers  il  y  a  eu  de  7  à  16  p.  100  de  glycogène  dans  le  foie, 
tandis  qu'avec  les  deux  derniers  on  n'en  a  trouvé  que  1  p.  100.  Le  profes- 
seur Voit  conclut  que  ces  deux  derniers  sucres  n'ont  pas  produit  de  gly- 
cogène *. 

Cremer  '  a  repris  ces  expériences  :  les  poules  et  les  lapins  ont  reçu  dans 
l'estomac  une  solution  sucrée.  Ils  ont  été  sacrifiés  au  bout  de  15  heures. 
Le  sucre  de  canne,  le  glucose  et  le  lévulose  ont  donné  du  glycogène'.  Avec 
le  lactose,  la  formation  de  glycogène  n'a  été  que  probable  ;  avec  le  galac- 
tose elle  a  été  douteuse. 

Kausch  et  Socin  ^  ont  expérimenté  sur  des  lapins  à  jeun  depuis  5  jours 


i.  C.  Voit.  Ueber  die  Glycoqenbildung  nach  Aufnahme  verschiedener  Zucker- 
arten  {Sach  den  Versuchen  der  Herren  Otto  Abbott ^  Lusk  und  F,  Voit),  (Zeit- 
Mchrift  far  Biologie,  1891,  t.  XXVllI,  p.  245.) 

2.  Max  Cremer.  Veber  der  Verhalien  einiger  Zuckerarten  im  thierischen  Orga- 
nismus  (Zeitschrift  fur  Biologie,  1892,  t.  XXIX,  p.  484). 

3.  11  est  certain  que  le  lévulose  donne  naissance  au  glycogène  aussi  bien  que 
la  glucose,  VoirHaycraft  {Zeilsclirift  fur  phys.  Cfiemie,  1894,  l.  XIX).  Mais  pour 
Tanhydride  du  lévulose,  Vinuline,  il  y  a  des  opinions  contradictoires,  et  la 
question  n'est  pas  sans  intérêt,  attendu  qu'on  a  proposé  de  donner  Tinuline 
aux  diabétiques.  Les  premières  recherches  relatives  à  faction  de  Tinuline  sur 
la  formation  du  glycogène  sont  dues  à  Kûlz  {Beitrâge  zur  Pathologie  und  Thé- 
rapie des  Diabètes^  Marburg,  1874},  Elles  ont  été  répétées  par  Luchsinger, 
Komanos  et  E.  Frerichs,  puis  par  v.  Mering.  Tous  ces  auteurs,  cités  par  Miura, 
[Zeitschrift  fur  Biologie,  1895,  l.  XXXII,  p.  255),  ont  obtenu  un  résullal  positif; 
tandis  que  Finn  (cité  par  Miura)  a  eu  un  résultat  négatif.  Sous  la  direction  de 
Kûlz,  Miura  a  fait  à  son  tour  des  expériences  sur  des  lapins  au  6*  jour  d'inani- 
tion, c'est-à-dire  dans  des  conditions  telles  que  le  foie  était  pauvre  en  glyco- 
gène; il  a  donné  10  grammes  d'inuline,  l'animal  étant  sacrifié  10  à  12  heures 
plus  tard.  Dans  les  deux  tiers  de  ces  19  expériences  il  y  a  eu  une  augmentation 
du  glycogène  hépatique.  Dans  l'urine,  pas  de  lévulose.  —  Plus  récemment, 
Dcsgrei  {Société  de  biologie,  5  mai  1900)  a  constaté  que  le  foie  des  animaux 
nourris  avec  de  l'inuline  donne  du  glucose. 

4.  Kausch  et  Socin.  Sind  Milchzucker   und  Galactose  directe  Glycogenbildner? 
(Archiv  fur  exp.  Pathologie,  1893,  t.  XXXI,  p.  39S). 
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I 

et  qu'ils  ont  sacrifiés  12  heures  après  leur  avoir  iDgéré  50  gammes  de 
!  lactose  en  solution  concentrée.  Ils  n'ont  obtenu  que  des  quantités  très 

faibles  de  glycogène,  peut-être  parce  que  le  lactose  a  fermenté  dans  Tintestin. 
La  production  de  glycogène  a  été  beaucoup  plus  importante  chez  des  chiens 
qui,  à  jeun  depuis  plusieurs  jours,  ont  ingéré  iOO  à  200  grammes  de  sucre 
de  lait  ou  100  grammes  de  galactose.  Avec  le  sucre  de  lait,  ils  ont  trouré  de 
8  à  10  grammes  de  glycogène  pour  100  dans  le  foie,  et,  avec  le  galactose, 
^:  plus  de  6  grammes. 

^i  Chez  le  lapin,  Weinland  *  n'a  pas  obtenu  la  production  de  glycogène  avec 

^t<  ^  le  sucre  de  lait,  mais  il  a  réussi  chez  le  chien. 

^«  En  résumé  il  faut,  je  crois,  tenir  le  plus  grand  compte  des  habitudes 

Ë^  alimentaires  des  animaux  :  le  lactose  —  et  le  galactose  ne  sont  pas  des 

j  '  aliments  pour  le  poulet;  il  est  tout  naturel  que  ces  sucres  ne  fassent  pas, 

11'*  '  chez  ces  animaux,  de  glycogène;  le  lait  est  pour  le  lapin  un  aliment  moins 

î:   ,  insolite;  aussi  le  sucre  de  lait  donne-t-il  chez  cet  animal  un  peu  de  glyco- 

l  '  .         ^  gène.  Enfin  chez  le  chien  on  réussit  toujours. 

y:'^  Les  recherches  qui  ont  été  faites  avec  les  pentoses  sont  également  de 

nature  à  montrer  combien  les  résultats  diffèrent  suivant  Tespèce  animale  : 

d'après  Crcmer  ',  chez  le  poulet,  le  xylose  peut  faire  du   glycogène.  Pour 

J.  Frentzel  '  ce  même  sucre  est  incapable  de  faire  du  glycogène  chez  le 

lapin. 

]  Salkowski^a  ingénè  10  grammes  d'arabinose   à  7  lapins  à  l'inanition 

'.^  *  depuis  5  ou  6  jours.  Un  cinquième  environ  de  cette  substance  a  été  excrété 

^  par  l'urine.  De  plus  le  sang  et  les  muscles  contenaient  de  Tarabinose.  Mais, 

^  comme  le  foie   renfermait  une  quantité  normale  de  glycogène,  on  peut 

admettre  que  l'arabinose  a  fait  du  glycogène,  ce  qui  ne  saurait  étonner, 

les  aliments  ingérés  par  ces  animaux  renfermant  constamment  des  peoto- 

sanes. 

Mais  c'est  l'homme  qui  nous  importe  le  plus  :  D'après  les  expériences 
d'Ebstein',  les  pentoses  ne  seraient  pas  assimilables  chez  l'homme  saie,  et 
un  malade,  diabétique  virtuel,  qui  pouvait  assimiler  100  grammes  de  lévu- 
lose, excrétait,  après  l'ingestion  de  23  grammes  de  xylose,  beaucoup  de  ce 
sucre. 

L'arabinose  se  comporterait  de  même  :  Crcmer,  se  fondant  sur  quelques 
expériences  faites  sur  lui-même,  admet  que  l'organisme  humain  peut  uti- 
liser 15  grammes  de  pentose*;  mais  la  signification  de  ces  expériences  t 


1.  Weinland.  Beilrâge  zur  Frage  nach  den  Verhalten  des  Milchzuckers  inKûrpr 
ôesonders  im  Darm  {Zeitschrift  filr  Biologie,  1899,  t.  XXVUI,  p.  48). 
'2.  Gremor.  Loc.  cit. 

3.  J.  Frentzel.  iieber  Glycogenbildung  im  ThierkÔrper  nach  Ftitlerung  mit  Uolz- 
zucker{Pflu^ger's  Archiv,  1894,  t.  LVI,  p.  273). 

4.  Saikowski.  CniiralUall  fur  die  mcd.  Wissen^chafleti,  1893,  n*  H. 

5.  Ehslein.   Einige  Bemerkungen    uebf.r  dos    Verhalten   der  Pentaglyeosfn  in 
inensrhlichen  Organismus  {Virchow's  Archiv,  1893.  t.  CXXIX,  p.  40i). 

6.  Cremer.   Veber   das   Verhiiltniss  einiger    Zuckerarlen  im  thierischen  Orga- 
nismus {Zeitschnft  fur  Biologie^  1893,  t.  XXIX,  p.  484). 
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été  contestée  par  Eb:tein*.D*un  autre  côté  Lindemann  et  May'  ont  observé, 
chez  un  sujet  sain  une  bonne  utilisation  du  rhamnose,  puisqu'après  Fin* 
gestion  de  100  grammes  de  ce  sucre,  il  n'en  a  guère  passé  que  8  grammes 
dans  Turine.  Mais  le  résultat  a  été  moins  bon  chez  un  diabétique;  aussi  ne 
le  recommpdent-ils  pas  chez  ces  malades.  De  même  v.  Iaksch  ^  considère 
Icspentoses  comme  absolument  impropres  à  Talimentation  des  diabétiques. 
D'après  lui,  on  retrouve  dans  leur  urine  et  dans  leurs  fèces  48  à  82  p.  100 
d'arabinose,  50  p.  100  de  rhamnose  et  un  peu  de  xylose,  avec  cette  parti- 
cularité (non  expliquée)  que  ces  trois  sucres  augmentent  la  désassimilation 
de  Falbumine.  De  plus,  Tarabinose  et  le  rhamnose  ont  amené  de  la 
diarrhée.  Enfin  ces  sucres  n'ont  pas  atténué  la  glycosurie. 

La  question  paraissait  donc  tranchée,  mais  les  résultats  suivants  mon- 
trent qu'il  y  a  des  exceptions  possibles. 

On  admet,  depuis  les  travaux  d'Hammarsten,  que  lanucléo«albumine  con- 
tenue dans  le  pancréas  donne,  par  dédoublement,  naissance  à  un  pentose 
(dont  la  détermination  exacte  n'a  d'ailleurs  pas  été  faite).  H.  Lûthje  ^,  assis- 
tant du  Prof.  F.  .Muller,  a  administré  à  un  diabétique  1  kilo  et  demi  de  pan- 
créas frais  en  plusieurs  jours.  Il  a  lui-même  ingéré  de  la  poudre  sèche  de 
pancréas  en  quantité  équivalente  à  plus  de  700  grammes  de  pancréas  frais. 
Or  Turine  n'a  pas  donné  la  réaction  des  pentoses. 

On  pourrait  supposer  que  ces  résultats  favorables  tiennent  à  ce  que  les 
pentoses  administrés  par  Lùtbje  étaient  d'origine  animale.  Mais  il  ne  semble 
pas  que  cette  explication  soit  suffisante,  car  Lûthje  a,  dans  une  autre  série 
d'expériences,  donné  à  ce  même  diabétique  15  grammes  soit  d'arabinose, 
soit  de  xylose  ,  et  il  n'a  pas  davantage  obtenu  la  réaction  de  Tollens .  Il 
parait  donc  que,  chez  certains  diabétiques,  les  pentoses  peuvent  être  assi- 
milés. 

IL  Foimation  de  glycogène  aux  dépens  de  matériaux  protéiques. 

On  a  vu  dans  notre  précédente  Revue,  qu'un  noyau  d'hydrate  de  car- 
bone existe  dans  la  molécule  protéique.  Il  est  dès  lors  naturel  que,  lors  de 
la  désagrégation  de  cette  molécule,  le  noyau  d'hydrate  de  carbone  soit  mis 
en  liberté  et  qu'un  animal  nourri  de  viande  ait  dans  son  sang  autant  de 
sucre  qu'un  animal  nourri  de  pain.  Cl.  Bernard  a  cru  à  tort  que  tout  le 
sucre  formé  aux  dépens  des  matières  protéiques  passe  nécessairement  par 
J'étit  de  glycogone.  En  réalité,  et  quoi  qu'il  en  ait  dit,  les  animaux  qui  ne 


i.  W.  Ebstein.  Notiz  ùber  das  Verhalten  der  Penlaglycosen  im  menschlichen 
Organismus  (Virchoufs  Archiv,  1893,  t.  CXXXIV,  p.  361). 

2.  Lindemann  et  R.  May.  Die  Veinverlhung  der  Rhamnose  von  normalen  und 
vom  diabelischen  Organismus  {Deutsches  Archiv  filr  kl.  Medicin,  1896,  t.  LVl, 
p.  283). 

3.  V.  Iaksch.  Ueber  die  alimenlàre  Pentosurie  der  Diabetiker  {Deutsches  Archiv 
fUr  fcl,  Medicin,  1899,  t.  LXUI,  p.  612.) 

4.  Lûthje.  Sitzungsberichte  der  Gesellschaft  zur  Beforderung  der  gesammten 
Sal.  Wissenschaft  zu  Marburg,  1899,  4  avril. 
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reçoivent  que  de  la  fibrine  cuite  n'ont,  le  plus  souvent,  guère  plus  de  gljco- 
gène  dans  leur  foie  que  des  animaux  à  l'inanition  '. 

Il  y  a  toutefois  des  exceptions  :  Naunyn  ',  après  avoir  nourri  des  poulets 
pendant  six  semaines  exclusivement  avec  de  la  viande  bouillie,  a  troofé 
dans  leur  foie  jusqu'à  3,5  p.  100  de  glycogène.  Finn  '  et  y.  Mering*  ont 
obtenu  chez  le  chien  des  résultats  analogues.  Ainsi  que  j'ai  déjà  dit,  il  faut 
tenir  compte  des  habitudes  alimentaires  de  Panimal  sur  lequel  on  expéri- 
mente :  E.  Kûlz  ',  qui  a  fait  des  expériences  très  précises,  n'a  pas  obtenu  de 
glycogène  chez  des  pigeons  tenus  au  régime  de  la  viande;  il  a  réussi  avec 
des  poulets,  ce  qui  n'est  pas  surprenant,  le  poulet  étant  beaucoup  plus 
omnivore  que  le  pigeon. 

Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  noter  que  le  dédoublement  de  l'albumine  don- 
nerait naissance,  suivant  les  espèces  d'animaux,  à  des  quantités  différeotes 
de  glycogène.  D'après  G.Voit^,  chez  les  lapins,  100  grammes  d'albumine  don- 
neraient 95  de  glycogène,  et  chez  les  poulets  80  seulement. 

Seegen  ^  a  supposé  qu'il  pouvait  exister  quelque  difi'érence  entre  le  gly- 
cogène formé  aux  dépens  des  albuminoides  et  celui  qui  est  formé  aux 
dépens  des  hydrates  de  carbone.  Cette  hypothèse  est  soutenable.  Il  est  vrai 
que  d'après  v.  Hering  '  les  acides  et  la  diastase  agissent  sensiblement  de 
même,  quelle  que  soit  l'origine  du  glycogène;  mais  on  peut  objecter  que 
ces  agents  ne  sont  probablement  pas  les  meilleurs  pour  déceler  les  diffé- 
rences, légères,  que  peut  présenter  le  glycogène,  d'après  sa  provenance. 

III.  Formation  de  glycogène  aux  dépens  des  graisses. 

Chez  les  animaux  inférieurs  le  fait  n'est  pas  douteux  •.  Il  ne  Fesl  pu 
davantage  chez  les  marmottes  : 

On  sait  depuis  longtemps  que  la  marmotte  en  hibernation  peut  aug- 
menter de  poids  par  suite  d'une  absorption  d'oxygène  supérieure  à  la  perte 
diacide  carbonique  (Regnault  et  Reiset).  Comme  à  la  fin  de  l'hibernation, 
la  graisse  a  complètement  disparu,  tandis  que  l'animal  possède  en  aboa- 

l.Voir  :  Tscherinow. r/rcAoM;*»  Archiv,  t,XLVlI  et  Afanasieff,  P/tueger't  Archh. 
t.  XXX,  p.  385  (avec  2  planches).  —  Moszeik  {Pflueger's  Archiv^  1880,  t.  XLII,  p.  5791, 
a  confirmé  le  fait  chez  la  grenouille  nourrie  exclusivement  de  viande;  cbeieil« 
les  caractères  de  Tinanition  seraient  encore  plus  prononcés  que  chez  le  cbieo; 
Voir  aussi  Léonard  (Dubois-Reymond  ArchiVy  1887,  Suppl.-Bd). 

2.  Naunyn.  Beilrdge  lur  Lehre  vom  Diabètes  mellUus  {Archio  fur  erp,  Patkh 
logie,  1894,  tome  III,  p.  85.) 

3.  Finn.  (Maly*s  Jahresb.,  1877,  p.  68.) 

4.  V.  Mering.  (Pflueger*s  Archiv^  1877,  tome  XIV,  p.  274.) 

5.  E.  Kûlz.  {Maly's  Jahresberickt,  pro  1890,  p.  287.) 

6.  C.  Voit.  (ZeUschrifl  filr  Biologie,  1891,  tome  XXMII,  p.  252.) 

7.  âeegen.  (Diabètes  mellitus,  Berlin,  1870.) 

8.  V.  Mering  (Pflueger'rAï^hiv.  t.  XIV,  p.  283). 

.  9.  Couvreur  (C.  R.  de  la  Société  de  Biologie^  7  décembre  1896)  a  constaté  cha 
le  ver  à  soie,  à  la  période  chrysalidienne,  «  un  rapport  étroit  entre  la  court* 
ascendante  exprimant  le  poids  du  glycogène,  et  la  courbe  descendante  qa» 
exprime  celui  de  la  graisse  -. 
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dance  du  glycogène,  en  en  doit  conclare  que  la  graisse  s*est  transformée,  par 
oxydation,  en  glycogène.  Le  professeur  R.Dubois  *  donne  les  chiffres  suivants  : 

MannoUe  endormie.  Glycogène  0/0. 

Depuis  4  jours 0,6 

—  7      — 0,88 

—  10      — ^ 4,62 

Au  moment  du  réveil,  le  glycogène  disparait. 

L'oxydation  de  la  graisse  explique,  dit  le  professeur  Ghauveau>,  la  fai- 
blesse du  quotient  respiratoire  chez  la  marmotte  en  hibernation.  En  effet, 
dans  le  passage  de  la  graisse  à  Tétat  d*hydrate  de  carbone,  le  quotient 
est  0,27.  On  conçoit  que  Tintervention  d'un  rapport  si  bas  dans  la  consti- 
tution du  quotient  respiration  de  la  marmotte  en  hibernation  puisse  faire 
tomber  celui-ci  à  0,40,  chiffre  trouvé  par  Regnault  et  Reiset 

Une  marmotte  en  hibernation  n*est  pas  en  dehors  des  lois  physiologi- 
ques qui  régissent  les  autres  mammifères.  Aussi  peut-on  s'étonner  que  la 
formation  de  glycogène  aux  dépens  de  la  graisse  n'ait  pas  été  jusqu'ici 
acceptée  par  tous  les  physiologistes. 

On  doit  au  professeur  Bouchard  d'en  avoir  démontré  chez  l'homme  la 
réalité.  Ce  savant  a  observé  qu'un  sujet  placé  sur  le  plateau  d'une  balance, 
et  en  l'absence  d'ingesta,  présente,  parfois,  dans  l'espace  d'une  heure,  une 
augmentation  de  poids  qui  peut  atteindre  10gr.20gr.  et  même  40  grammes. 
Évidemment  l'augmentation  constatée  n'est  qu'un  minimum;  car  pendant 
ce  temps,  le  sujet  élimine  de  l'eau  et  de  l'acide  carbonique.  Cette  augmen- 
tation singulière,  exceptionnelle  chez  l'homme,  est  au  contraire  très  fré- 
quente chez  la  souris  et  chez  le  chien  après  une  alimentation  riche  en 
graisse  succédant  à  une  période  de  jeûne  prononcé  ;  d'où  l'hypothèse,  très 
légitime,  qu  elle  est  vraisemblablement  due  à  une  oxydation  incomplète 
den  graisses  et  à  leur  transformation  en  glycogène. 

Une  série  d'expériences  faites  ultérieurement  par  Bouchard  et  Desgrez  a 
montré  le  bien  fondé  de  cette  conclusion.  Ces  expériences  ont  été  faites 
sur  deux  lots  de  chiens.  Ceux  du  premier  lot  n'ont  reçu,  pendant  neuf 
jours,  que  de  l'eau,  pour  toute  alimentation.  On  les  a  alors  sacrifiés,  et  on 
a  déterminé  la  quantité  de  glycogène  contenue  dans  leur  foie  et  dans 
leurs  muscles.  Ceux  du  second  lot,  après  la  même  période  d'inanition,  ont 
été  alimentés  exclusivement  avec  de  la  graisse.  La  moyenne  du  glycogène 
pour  les  chiens  des  deux  lots  a  été  : 

1"  lot  2«  loi 

ParkiIog.de  foie 2,57  1,67 

Par  kilog.  de  muscle 2,29  3,13 

Ainsi  la  graisse  n'augmente  pas  le  glycogène  du  foie,  mais  elle  augmente 
certainement  le  glycogène  musculaire. 

t.  R.  Dubois.  Physiologie  de  la  marmotte,  Paris,  1896. 

2.  Chauvcau.  (Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciencesy  18  mai  1896.) 
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De  la  quanlilé  de  glycogène  formé,  Bouchard  et  Desgrez  concluent  qu*il 
ne  s'agit  pas  simplement  de  la  transformation  en  glycogène  de  la  glycérioe 
de  la  graisse.  Assurément  ce  processus  très  simple  est  admissible  au  poiot 
de  vue  chimique,  mais  il  n*expliquerait  pas  les  augmentations  de  poids 
constatées.  Elles  sont  telles  qu'il  faut  nécessairement  admettre  qu'il  y  a 
oxydation  incomplète  d'une  certaine  quantité  de  graisse  *. 

2**  Glycogène  des  autres  organes. 

Pour  notre  objet,  qui  est  l'étude  du  diabète,  le  glycogène  des  organes 
autres  que  le  foie  a,  relativement,  peu  d'importance,  parce  que  cher 
l'adulte*  le  glycogène  des  divers  organes  ne  sert  guère  qu'à  leur  fonctioo 
propre,  tandis  que  le  glycogène  du  foie  est  la  réserve  de  toute  réconomie. 
Néanmoins,  il  nous  est  impossible  de  n'en  pas  dire  quelques  mots. 

Glycogène  musculaire. 

Samson  ',  Limpricht  *,  Mac-Donnell  *,  Nasse  ',  ont  trouvé  du  glycogène 
dans  les  muscles.  Ce  dernier  a  fait  remarquer  que  différents  muscles  pré- 
sentent une  teneur  fort  différente  en  glycogène'. 

Le  glycogène  musculaire  parait  se  distinguer  de  celui  du  foie  par  quel- 
ques qualités  physiques  :  ainsi,  après  le  traitement  des  muscles  par  l'cair 
bouillante  le  liquide  filtre  clair  (Luchsinger).  Par  l'addition  d'iode,  ooa  aoe 
couleur  purpurine,  avec  fluorescence  bleue  (Bœhm  et  Hoffmann).  1^  glyco- 
gène musculaire  des  oiseaux  donnerait  avec  l'iode  une  coloration  plutiH 
violette  *  (Naunyn).  Mais  si  on  examine  les  fibres  musculaires  au  micro- 
scope, U  glycogène  y  parait  bien  coloré  en  brun,  comme  dans  les  autres 
tissus.  D'après  Ehrlich  le  glycogène  ne  se  trouvera  pas  dans  les  fibrilles* 
mais  exclusivement  dans  la  substance  interfibrillaire.  Mais  Barfurth  *  s'est 
convaincu  sur  des  coupes  quo  certaines  fibrilles  au  moins  peureot  en 
renfermer. 

Luchsinger  et  Weiss  disent  avoir  rencontré  du  glycogène  dans  le  copot 

!.  Bouchard  et  Desgrez  {Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale,  li^i- 

2.  Chez  le  fœtus  le  glycogène  sert  surtout  à  la  formation  des  tissus.  Noitf 
n'avons  pas  à  nous  occuper  de  ce  point  de  vue. 

3.  Samson.  De  Vorigine  du  sucre  dans  Véconomie  ani^nale  (Journal  de  la  phy- 
siologie de  Brown-Sf^quard,  4858,  p.  258). 

4.  Limpricht.  Ueber  einige  Bestanlheile  der  Fleischflûssigkeit  {AnnaUn  der 
Chemie  und  Phaf^acie,  t.  CXXXlll,  p.  293). 

5.  Mac  Donnell.  Recherches  sur  la  matière  amylacée  des  tissus  fœtaux  iComfAe» 
rendus  du  VAcad.  des  sciences,  t.  LX,  p.  293  et  Amer.jowmalj  1863). 

6.  Nasse,  Beitrdge  zur  Physiologie  der  contractilen  Substance.  {Pfluegei's  Artki% 
1869,  t.  11,  p.  97). 

7.  Sur  la  prétendue  relation  existant  entre  la  couleur  des  muscles  (fhez  If 
poulet  et  le  lapin)  et  leur  teneur  en  glycogène,  voir  Barfurth,  toc.  cit.  p.  296. 

8.  V.  Willich  (Hermann's  Uandbuch,  tome  V,  2.  p.  370)  a  noté  une  f«>is  l*^ 
môme  apparence  avec  le  glycogène  hépatique  d'une  grenouille  d*hiver. 

9.  Barfurth,  loc.  cit.  p.  292. 
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normal.  Wiitich  n'a  pas  confirmé  cette  observation,  et  Barfurth  Ta  cherché 
en  vain  dans  le  cœur  de  lapins,  de  cobayes  et  de  grenouilles.  Ces  faits 
s'accordent  avec  le  fait  général  indiqué  par  Nasse,  qu'une  grande  activité 
du  muscle  est  incompatible  avec  Tabondance  du  glycogène. 

D*après  Dewevre  *,  au  début  de  Thiver,  les  muscles  de  la  grenouille 
renferment  deux  fois  plus  de  glycogène.  Il  semble  évident  qu'une  partie  de 
ce  glycogène  vient  du  foie,  car  il  augmente  alors  que  la  grenouille  a.  cesse 
de  se  nourrir,  et  a  commencé  son  hibernation.  Au  fur  et  à  mesure  que  le 
glycogène  disparaît  du  foie,  il  augmente  dans  le  muscle.  Dans  la  deuxième 
période  de  l'hibernation,  quand  le  foie  cesse  de  lui  en  fournir,  il  diminue 
aussi  dans  le  muscle,  mais  d'une  manière  extrêmement  lente. 

Glycoyène  dans  les  organes  glandulaires  et  da^is  le  sang. 

Dans  les  organes  glandulaires  le  glycogène,  à  notre  point  de  vue,  a  peu 
d^importance.  Je  rappelle  qu'il  a  été  rencontré  par  Pavy  dans  le  pancréas, 
par  Âbeles  dans  le  poumon,  par  Kiihne  et  Luchsinger  dans  le  testicule, 
par  Ranvier  dans  les  cellules  de  cartilage,  par  Abeles  et  Briicke  dans  la  rate, 
etc.  Je  renvoie  à  Barfurth  *  pour  ces  organes;  mais  je  m'arrêterai  quelque 
peu  sur  le  glycogène  du  sang,  car  il  se  peut  que  les  éléments  du  sang  ren- 
ferment du  glycogène  non  seulement  pour  leur  propre  compte,  mais  à  titre 
de  convoyeurs. 

D'après  le  professeur  Huppert  ',  le  glycogène  est  une  partie  constituante 
des  globules  blancs  du  sang.  La  quantité  serait  en  tous  cas  assez  faible. 
Par  kilogramme  de  sang;  il  a  trouvé  : 

Chez  le  porc 6  mmg.  9. 

Chez  le  cheval 3,8  à  7,2. 

Chez  le  bœuf 4,4  à  11,4. 

Chez  le  veau 8,9  à  21,4. 

Chez  le  chien 10,5  à  25,0. 

Les  chiffres  relatifs  au  chien  sont  probablement  trop  forts,  attendu  qu'ayant 
opéré  sur  une  assez  grande  masse  de  sang  on  a  dû  faire  une  forte  saignée. 
Le  glycogène  du  foie  a  pu  enrichir  les  dernières  portions  de  sang. 

Gabritschewski  *,  en  colorant  avec  la  gomme  iodée  des  préparations 
sèches  du  sang  d'hommes  sains  et  malades,  a  décelé  dans  les  globules 
blancs,  et  en  dehors  de  ces  éléments,  des  points  bruns  qu'il  considère  comme 
du  glycogène.  Livierato  »  a  répété  cette  observation  avec  le  même  procédé 
et  a  constaté  à  l'état  pathologique  plusieurs  faits  intéressants.  Mais  d'après 
Ad.  Czerny  ®,  qui  a  fait  sur  des  enfants  des  recherches  suivies,  les  globules 

1.  Dewevre.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Diolog,  1892,  p.  21. 
â.  Barfurth.  loc.  cit. 

3.  Huppert,  {Zeitschrift  fur  physiol.  Chemie,  189l,|t.  XVllI. 

4.  Gabritschewski.  Arckiv  /*.  exp,  Patholog.,  1891,  t.  XXVllI,  p.  272. 

Ti.  Livierato.  Archivio  italiano  di  clinica  medica,  1893,  t.  XXXU,  fascicule  3. 
ft.  Czerny.  Archivfûr  exp.  Pathologie^  1893,  t.  XXXI,  p.  490. 
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blancs  ne  se  colorent  pas  par  la  gomme  iodée  à  Vétat  sain.  Pour  lui,  kcolo- 
ration  brune  si  accentuée  que  prennent  parfois  les  leucocytes  serait  due  à 
une  dégénérescence  (amyloïde?). 

Le  professeur  Dastre  ^  admet  que  le  glycogène  du  sang  est  renfermé 
exclusivement  dans  les  globules  blancs.  Kaufmann  croit  que  le  plasma 
sanguin  peut  en  contenir.  Mais  dans  ce  cas  on  ne  comprend  pas  biâi 
pourquoi  il  ne  serait  pas  transformé  par  rbémodiastase. 

Lymphe,  —  Le  glycogène  se  rencontre  dans  la  lymphe,  et,  d'après 
Dastre  ',  exclusivement  dans  les  globules  blancs,  comme  dans  le  sang.  11 
n'y  existerait  d'ailleurs  qu'en  quantité  très  faible  (un  centigramme  par 
kilogramme  de  sang).  Mais  il  faut  remarquer  que  pour  ce  dosage  (fait  avec 
la  lymphe  d'une  vache)  on  n'a  employé  que  le  procédé  de  Brûcke-Kûlz  et 
qu'on  a  ainsi  perdu  une  certaine  proportion  de  glycogène. 

{A  suivre,) 

i ,  Dastre.  Sur  la  doctrine  du  glycogène  fixe  (Comptes  rendus  de  la  Société  de 
Biologie,  1895,  p.  281.) 

2.  Dastre.  Recherches  sur  le  glycogène  de  fa  lymphe  {Comptes  rendus  de  la 
Société  de  Biologie,  1895,  p.  242.) 


Digitized  by 


Google 


BIBLIOGRAPHIE 


TRAVAUX    RUSSES 

San    LES    LESIONS  DBS    GANGLIONS    CARDIAQUES    CHEZ    LES    ENFANTS    ATTEINTS    DE 

TUBERCULOSE  MiLiAiRE,  par  Zotoff.  Boluichnaja  Gazeta  Botkina^  1899,  n**  52. 

En  se  serfant  de  la  méthode  de  Nissl,  Fauteur  arriva  aux  conclusions 
saÎTaates  : 

l<»  Les  cellules  des  ganglions  automatiques  du  cœur  changent  de  volume 
et  de  forme.  Par  endroits,  les  cellules  disparaissent  complètement,  laissant 
place  à  des  éléments  conjonctifs  ; 

^  Les  granulations  chromatophiles  de  Nissl  ne  présentent  pas  une  dis- 
tribution bien  ordonnée  :  agglomérées  en  masse  dans  certains  points,  elles 
sont  parfois  disséminées  dans  toute  la  cellule.  L'intensité  de  coloration 
n'est  pas  égale,  le  contenu  de  la  cellule  étant  tantôt  d'une  coloration  vive, 
tantôt  pâle. 

3^  Les  noyaux  perdent  quelquefois  leurs  contours  et  sont  refoulés  vers  la 
périphérie  de  la  cellule. 

4<*  Lés  tissus  voisins  sont  aussi  soumis  à  des  altérations  :  augmentation 
des  éléments  ronds  et  fusif(»rmes  du  stroma  conjonctif,  déterminant  ainsi 
une  compression  des  éléments  nobles,  des  cellules  nerveuses. 

Les  veines  sont  remplies  d'éléments  figurés,  la  membrane  vasculaire  est 
épaissie. 

D'après  ces  données,  les  lésions  du  nerf  pneumogastrique  peuvent  expli- 
quer dans  une  certaine  mesure  la  mort  subite  des  enfants  atteints  de  tuber- 
culose, alors  qu'à  l'autopsie  on  ne  trouve  que  des  lésions  insignifiantes  des 
organes  internes. 

SOR  LA  CAUSE  DE  l'hTPERTROPHIE  AIGUË  DE  LA  RATE  DANS   LES  EMPOISONNEMENTS 

ET  LES  MALADIES  INFECTIEUSES,  par  Javsin.  Bolnîchnaja  Qazeta  Botkina, 
n-  42-47,  1899. 

La  plupart  des  auteurs  s'accordent  à  dire  que  Tinfection  de  la  rate  se 
manifeste  par  une  paralysie  musculaire  des  vaisseaux  et  que  la  tuméfaction 
de  Forgane  est  due  à  une  bypérémie  artérielle.  Mais  la  vraie  cause  de  la 
tatnéfaction  de  la  rate  dans  les  maladies  infectieuses  aiguës  n*est  point 
encore  élucidée. 

Étant  donné  que  c*est  dans  la  malaria  que  Ton  observe  une  hypertrophie 
splénique  surtout  très  prononcée,  maladie  qui,  comme  nous  le  savons 
actoellement,  détermine  une  décomposition  et  une  destruction  des  globules 
Fouges,  on  pourrait  se  demander  si  les  deux  phénomènes,  la  destruction 
globulaire  et  la  tuméfaction  de  la  rate  ne  se  trouvent  pas  en  rapport  intime 
entre  eux. 

C^est  dans  le  but  d'éclaircir  cette  question  que  l'auteur  entreprit  toute  une 
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série  d'expériences  sur  des  animaux,  notamment  sur  des  chiens  et  des  lapins. 

En  introduisant  dans  l'organisme  par  la  voie  digestive,  quelquefois  aussi 
par  la  voie  sous-cutanée,  des  substances  capables  de  détruire  les  globales 
rouges,  telles  que  le  chlorate  de  soude,  "la  toluylendiamine,  il  sacrifia  les 
animaux  quelques  jours  après  et  étudia  à  la  suite  les  altérations  macrosco- 
piques et  microscopiques  subies  par  les  organes. 

Voici  les  résultats  auxquels  il  est  arrivé. 

l^'  L'augmentation  du  volume  de  la  rate  correspondrait  à  la  quantité  des 
globules  rouges  détruits.  La  destruction  de  4-2-3  millions  de  globules 
en  2-3-0  jours  détermine  une  tuméfaction  de  la  rate  de  2  à  6  fois  son  volume. 

2*»  Chez  les  lapins  où  par  les  injections  de  chlorate  de  soude  il  n'amena 
pas  une  destruction  des  globules  rouges,  la  rate  ne  changea  pas  de  volume. 

3°  La  résistance  des  globules  rouges  envers  le  NaClO'  était  très  diflférentc 
suivant  les  cas. 

4<*  A  Texamen  microscopique  du  sang  il  constata  une  diminution  des 
globules  rouges,  et  de  plus,  aussitôt  les  injections  de  NaClO^  cessées,  il  obser- 
vait une  disparition  rapide  des  globules  rouges  morts,  ce  qui  prouve  Inen 
Texislence  d'un  organe  qui  se  charge  de  purifier  le  sang. 

Ce  fait  fut  confirmé  par  Texamen  de  la  rate;  il  était  facile  de  voir  sans 
microscope  l'accumulation  des  globules  morts  dans  la  pulpe  splénique.  Lt 
rate  était  hypérémiée,  l'hyperplasie  et  l'hypertrophie  des  cellules  spléniques 
marchaient  parallèlement  avec  la  destruction  des  érythrocyles. 

La  rate  joue  ainsi  par  rapport  aux  globules  rouges  détruits  le  rôle  d'an 
filtre  actif,  et  c'est  cette  fonction  exagérée  de  Torgane  qui  amène  l'hypé- 
rémie,  de  même  que  l'hyperplasie  et  l'hypertrophie  des  cléments  cellulaires. 

Guidé  par  ces  résultats  expérimentaux,  l'auteur  examina  soigneusement 
tous  les  cas  d'empoisonnements  connus  et  il  arriva  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Dans  les  empoisonnements  l'hypertrophie  de  la  rate  ne  s'observe  que 
dans  les  cas  où  l'on  mentionne  en  même  temps  une  destruction  globulaire. 

2°  Les  poisons  qui  diminuent  chez  les  globules  la  propriété  de  fiier 
l'oxygène,  mais  qui  ne  détruisent  pas  le  corps  même  du  globule,  n'amè- 
nent point  de  tuméfaction  de  la  rate. 

3°  Dans  les  empoisonnements  suivis  d'une  destruction. rapide  des  globules 
rouges  on  constate  une  hypertrophie  splénique  6-12  heures  après  l'ingcslion 
du  poison. 

4°  Enfin  dans  les  empoisonnements  chroniques  on  observe  toujours  avec 
l'hypertrophie  de  la  rate  un  certain  degré  d'anémie. 

Des  faits  analogues  s'observent  encore  lorsqu'on  parcourt  les  tabletoi 
cliniques  des  diverses  maladies  infectieuses,  Ùèvre  intermittente,  fièvre 
typhoïde,  typhus  exanthématique,  grippe,  maladies  qui  ne  sont  en  somme 
que  des  empoisonnements  par  des  toxines. 

Ici  de  même  la  tuméfaction  de  la  rate  ne  se  voit  que  dans  les  cas  où  il  y 
a  diminution  des  globules  rouges;  aussitôt  que  la  période  de  destraclioo 
globulaire  s'arrête,  la  rate  n'augmente  plus;  plus  loin,  lorsque  les  globales 
rouges  régénèrent,  la  rate  diminue;  l'augmentation  de  la  rate  cstpwpûr- 
tionnelle  au  nombre  des  globules  rouges  détruits. 
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Les  inrarctus,  les  épanchemenls  sanguins,  les  foyers  de  nécrose  que  Ton 
rencontre  dans  un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses  et  qui  contri- 
buent à  augmenter  le  volume  de  Torgane  ne  sont  que  des  complications, 
des  faits  secondaires. 

Enfin,  même  dans  les  affections  chroniques,  telles  que  la  syphilis,  la  chlo- 
rose, rhémophilie,  l'hypertrophie  splénique  peut  être  expliquée  par  la  des- 
truction des  globules  rouges. 


Sur  la  dégénérescence  des  cellules  nerveuses  et  des  faisceaux  médul- 
LArRES  DANS  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE,  par  N.-A.  Virouboff.  Bolnichnaja  Gazeta 
Botkina,  n'»  49.     , 

Malgré  les  nombreuses  recherches  faites  sur  ce  sujet,  la  nature  et  le 
tableau  anatomo-pathologique  de  la  paralysie  générale  ne  sont  pas  encore 
bien  élucidés. 

L*auteur  rapporte  une  étude  très  consciencieuse  de  12  cas  de  paralysie 
générale  et  il  arrive  à  la  conclusion  que  les  lésions  de  la  moelle  épinière 
dans  celte  maladie  sont  dues  à  une  toxine  inconnue. 

On  observe  dans  les  cellules  nerveuses  des  lésions  du  premier  et  du 
deuxième  type  admis  par  Marinesco,  en  même  temps  qu*une  dégénéres- 
cence graisseuse  et  pigmentaire.  * 

Dans  les  faisceaux  médullaires  on  constate  deux  ordres  de  lésions.  Une 
dégénérescence  exogène  —  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux,  des 
prolongements  inlra-médullaires  des  racines  postérieures. 

Une  dégénérescence  endogène  —  dégénérescence  des  racines  antérieures, 
des  faisceaux  antéro-latéraux. 

Les  dégénérescences  endogènes  dépendent  des  lésions  des  cellules  ner- 
veuses de  la  substance  grise  ;  par  contre  les  dégénérescences  exogènes  dans 
les  faisceaux  pyramidaux  se  trouvent  en  rapport  avec  des  lésions  de  la 
région  raotiice  de  Técorçe  cérébrale;  enfin  la  dégénérescence  des  systèmes 
radiculaires  et  des  faisceaux  postérieurs  est  liée  à  des  lésions  des  ganglions 
spinaux.  Les  altérations  des  vaisseaux  et  des  enveloppes  de  la  moelle  ne 
sont  qu'un  phénomène  concomitant,  de  même  que  les  lésions  de  la  névro- 
glie  constituent  un  phénomène  secondaire.  L'ensemble  des  lésions  des  cel- 
lules et  des  fibres  nerveuses  présente  une  analogie  complète  avec  les  alté- 
rations du  tabès;  mais  ce  qui  les  caractérise  principalement,  c*est  la 
constance  delà  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux. 

L* auteur  divise  les  cas  observés  par  lui  en  trois  groupes  : 

1*  Exagération  des  réflexes  rotuliens;  avec,  comme  lésion  anatomique, 
dégénérescence  radiculaire  limitée  au  faisceau  postérieur  (au  niveau  de  la 
moelle  dorsale),  et  dégénérescence  récente  des  faisceaux  pyramidaux; 

2*»  Abolition  des  réflexes  rotuliens  avec  dégénérescence  étendue  des  fais- 
ceaux postérieurs  (au  niveau  de  la  région  lombaire  et  d'une  partie  limitée 
de  la  région  dorsale)  et  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux; 

3*»  Tableau  complet  du  labes  —  lésions  très  prononcées  des  faisceaux 
postérieurs  et  dégénérescence  des  faisceaux  pyramidaux. 
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iHEs  SUR  LES  MANIFESTATIONS  SYPHILITIQUES^  par  le  D^  Friedman. 
ja  Gazeta  Botkina,  n<»  47,  48,  49,  4899. 

hilis,  comme  maladie  essentieilement  iofectieuse  à  caractères 
t  spcciOques,  détermine  nécessairement  des  modifications  dans 
rganes  de  l'économie.  Dans  son  travail,  Fauteur  a  pour  bat  d'étn* 
sions  anatomo-pathologiques  que  la  syphilis  provoque  au  niTeao 
es  paraissant  normaux,  du  moins  extérieurement, 
ant  donné  que  les  autopsies  des  sujets  morts  de  syphilis  pare 
dation  d'une  autre  maladie  sont  très  rares,  Fauteur  a  dû  se 
'examen  seul  de  la  peau. 

me  analyse  très  détaillée  de  tous  les  travaux  récents  faits  sur  oe 
teur  expose  ensuite  ses  recherches  personnelles.  Pour  ses  obser- 
choisissait  des  malades  dans  les  antécédents  desquels  on  u  a  pa 
cune  diathèse  morbide,  pas  d'alcoolisme,  pas  de  maladies  iofec- 
[s  sont  au  nombre  de  9,  dont  4  à  la  période  des  gommes,  5  à  la 
es  condylomes.  Du  troisième  au  sixième  jour  après  l'entrée  des 
l'hôpital  il  excisait  au  niveau  de  la  région  scapulaire  un  centimècre 
)eau  ne  présentant  point  de  traces  des  lésions  syphilitiques,  i 
microscopique  de  ces  pièces  on  constata  dans  les  cas  appartenant 
de  des  condylomes  une  endo-artérile  avec  infiltration  autour  des 
;  dans  les  pièces  prises  à  la  période  des  gommes,  même.pro- 
s  prononcé,  avec  épaississement  de  la  membrane  adventice,  quel- 
blitération  des  f>etits  vaisseaux.  Pour  l'auteur,  ces  lésions  des 
cutanés  peuvent  être  attribuées  à  l'action  du  poison  syphilitique, 
s  anatomo-pathologiques  présentent  une  grande  analogie  arec  ee 
*ouve  à  l'examen  microscopique  de  la  peau  des  malades  atteints 
ulose;  aussi  on  pourrait  se  demander  si  les  deux  maladies,  la 
t  la  tuberculose,  ne  frappent  pas  avec  une  certaine  prédilection 
5  vasculaire. 


[JTION  A  l'étude  de  l'ÉTIOLOGIE   ET  DES  LESIONS  ANATOMO-PATH0L0<nQi:iS 

DIB  DE  Werlhoff,  par  M.  N.  Konstantinowich,  Archives  mssa 

)gie,  1899,  t.  VII. 

:*  eut  l'occasion  de  faire  l'examen  anatomo-pathologique  d'un  cas 

)  maladie  de  WerlhoiT.  Comme  lésions  caractéristiques  il  note  une 

:ence  graisseuse  de  tout  le  système  capillaire  aussi  bien  au  nivean 

d'hémorragie  qu'ailleurs. 

luteur  considère-t-il  cette  altération  vasculaire  comme  phéno- 

litif  ayant  un  rapport  immédiat  avec  l'apparition  des  hémorra- 

maladie  de  WerlhofT,  elle  est  due  à  des  troubles  de  nutrition, 
ts  résultat  d'une  maladie  infectieuse,  d'une  intoxication  ant£- 

sont  ces  troubles  nutritifs  qui  produisent  cette  dégénérescence 
;  vasculaires  et  par  là  ces  hémorragies,  ces  extravasalions  san- 

en  résultent. 
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RÉFORME  DE  L'AGRÉGATION  DE  MÉDECINE  ET  DE  CHIRURGIE 


La  Section  de  Médecine  du  récent  Congrès  de  V Enseignement  supérieur  a 
consacré  la  plus  grande  partie  de  ses  séances  à  Tétude  de  la  réforme  du 
concours  de  l'agrégation  de  médecine  et  de  chirurgie  ^ 

Cette  question,  maintes  fois  agitée,  dans  ces  dernières  années  ',  et  dont 
la  Revue  de  Médecine  s'est  occupée  â  plusieurs  reprises  •,  a  été,  dans  la 
Section  de  médecine  du  Congrès,  fort  soigneusement  étudiée  par  des 
hommes  qui  en  avaient  fait  depuis  plusieurs  années  Tobjet  de  leurs 
réflexions,  et  qui  connaissaient  parfaitement  les  besoins  de  nos  Facultés  *. 
La  Section  était  présidée  par  le  professeur  Bouchard.  Nous  n'avons  pas  sous 
les  jeux  le  texte  des  vœux  qui  ont  été  votés  à  Vunanimité  des  membres 
présents  ;  mais,  ayant  pris  part  aux  débats,  nous  pouvons  en  donner  un 
aperçu  suffisamment  exact. 

Préoccupée  tout  d'abord  de  n'admettre  au  concours  que  des  candidats 
pourvus  d'une  instruction  scientifique  solide,  la  Section  a  demandé  la 
création  d'un  certificat  d'études  médicales  supérieures  •  qui  serait  accordé 
après  examen  subi  devant  un  jury  compétent.  Si  cet  examen  pouvait 
être  passé  dans  toute  Faculté  de  médecine  on  pourrait  craindre  que  quel- 
ques-unes d'entre  elles  l'accordassent  plus  facilement  que  d'autres,  de 
sorte  que  la  valeur  morale  du  certiûcat  varierait  avec  sa  provenance.  La 
Section,  pour  ce  motif»  a  émis  le  vœu  que  Texamen  fût  subi  devant  un 
jury  formé  de  professeurs  des  diverses  Facultés,  et  constitué  de  telle  sorte 
que  les  membres  d'aucune  Faculté  ne  fussent  en  majorité.  Pour  assurer 
la  constance  du  niveau  de  l'examen  et  surtout  la  continuité  dans  la  direction 
des  études  médicales,  direction  qui,  chez  nous,  dépend  surtout  des  pro- 

i.  L'agrégation  des  sciences  accessoires  a  été  laissée  de  côté. 

2.  Voir  ces  remarquables  rapports  publiés  par  les  Facultés  de  médecine. 

3.  Revue  de  médecine,  1887,  p.  334;  1894,  p.  730  et  826;  1897,  p.  929.  Voir  aussi 
1891,  p.  622,-el  1893,  p.  74. 

4.  Citons  seulement  les  prof.  Bouchard  (de  Paris),  Goyne  (de  Bordeaux), Grasset 
et  Truc  (de  Montpellier^,  Lapersonne  (de  Lille),  Mossé  (de  Toulouse),  etc.  Seule, 
la  Faculté  de  Nancy  n'était  malheureusement  pas  représentée. 

5.  On  se  rappelle  qu'il  avait  été  question,  il  y  a  quelques  années,  d'exiger  des 
candidats  à  l'agrégation  un  diplôme  ès-Sciences  biologiques.  Voir  Revue  de  méd, 
1894,  p.  826. 
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grammes  de  TAgrégation  et  de  la  façon  d*appliquer  ces  programmes,  elle 
a  demandé  que  le  même  jury  siégeât  pendant  plusieurs  sessions  successives, 
ou  qu'il  ne  se  renouvelât  que  partiellement  à  chaque  section,  ou  qu*il  fut 
présidé  par  le  même  professeur  pendant  un  certain  nombre  d'années. 
Enfin  elle  a  estimé  qu'il  serait  désirable  que  ce  jury  se  transportât  cbaqoe 
année  dans  les  différentes  Facultés.  II  y  aurait  une  session  tous  les  ans,  et 
les  candidats  provinciaux  n'auraient  pas  à  se  déplacer.  Mais  comme  Feia- 
men  ne  peut  durer  qu'un  nombre  de  jours  très  court,  le  déplacement  des 
candidats  ne  leur  serait  pas  fort  onéreux.  C'est  là  d'ailleurs  une  question 
d'importance  accessoire. 

Les  matières  de  cet  examen  seraient  naturellement  l'anatomie,  la  physio- 
logie, l'anatomie  pathologique,  la  pathologie  expérimentale,  la  bactério- 
logie, etc.,  bref  les  parties  scientifiques  de  la  médecine  ^ 

Le  certificat  d'études  médicales  supérieures  pourrait  en  somme  êtreobteoa 
par  tout  homme  laborieux;  il  ne  donnerait  pas  la  preuve  d'une  apti- 
tude spéciale  pour  les  recherches  scientifîques  ;  et  cependant  le  candidat 
à  l'Agrégation  doit  être  plus  qu'un  homme  instruit;  on  doit  désirer  qo'ii 
ait  une  certaine  originalité.  Aussi  la  Section  a  pensé  qu'outre  le  certiHcat 
d'études  il  convenait  d'exiger  un  autre  certificat  qui  s'obtiendrait  après  la 
présentation  de  l'ensemble  des  travaux  originaux  de  chaque  candidat,  oo 
d'un  choix  de  ces  travaux  faits  par  lui,  travaux  qui  seraient  jugés  isolé- 
ment par  les  professeurs  compétents  des  diverses  facultés. 

Muni  de  ces  deux  certificats  constatant,  le  premier  qu'il  connait  leiat 
actuel  de  la  médecine  scientifique,  le  second  qu'il  est  capable  de  faire  une 
recherche  originale,  le  candidat  pourrait  se  présenter  au  concours  de  l'agré- 
gation, où  il  aurait  à  faire  preuve  d'aptitude  professorale.  Ce  concours, dont 
les  épreuves  seraient  très  simplifiées,  et  pourraient  se  réduire  à  deux  leçons, 
une  de  pathologie  et  une  de  clinique,  aurait  nécessairement  lien  à  Paris, 
comme  actuellement. 

Tels  sont,  très  sommairement  indiqués,  quelques-uns  des  vœui  volés 
parla  Section  médicale  du  Congrès  d'enseignement  supérieur.  On  ne  peol 
contester  que  les  réformes  proposées  soient  avantageuses  aux  jeunes 
savants  qui  aspirent  à  l'honneur  d'entrer  dans  le  corps  enseignant  de* 
Facultés  de  médecine,  et  qu'elles  contribuent  à  rehausser  le  nireau  de 
l'Agrégation. 

R.  L. 

1.  On  n'a  pas  pensé  à  spécifier  VHistoire  de  la  médecine.  Je  suis  d'avis  qn'efto 
sMmpose. 


le  propriétaire^gérant  :  Félix  Alcjui* 


Goalommiere.  —  Imp.  Paul  BRODARD. 
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TROUBLES  TROPHIQUES 

ET 

TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ 

CHEZ  LES  HÉMIPLÉGIQUES 

Par  P.  CHATIN 

Médecia  des  hôpitaux  de  Lyon. 


La  quostiou  des  rapports  du  système  nerveux  avec  les  fonctions 
de  nutrition  est  un  des  problèmes  physiologiques  les  plus  com- 
plexes, et  qui  a  reçu  bien  des  solutions  différentes,  dont  bon 
nombre  sont  contradictoires,  incomplètes,  ou  tout  au  moins  provi- 
soires. La  physiologie  a  fait  appel  pour  résoudre  cette  question,  non 
seulement  à  Texpérimentation,  mais  à  la  méthode  anatomo-clinique 
qui,  pour  d'autres  fonctions  du  système  nerveux,  a  produit  de  si  bons 
résultats.  C'est  avec  Tensemble  de  ces  données  physiologiques  et 
cliniques  qu'on  est  arrivé  à  circonscrire  le  problème  et  à  poser  la 
question  de  la  façon  suivante  :  Le  système  nerveux  a-t-il  des  fonc- 
tions trophiques,  distinctes  et  séparables  de  ses  deux  grandes  fonc- 
tions capitales,  motrice  et  sensitive?  Y  a-t-il  des  centres  trophiques^ 
des  nerfs  trophiques?  Ou,  au  contraire,  les  fonctions  trophiques  sont- 
elles  intimement  connexes  et  inséparables  des  actions  motrices  et 
des  propriétés  sensitives  du  système  nerveux?  En  représentant  d'une 
façon  graphique,  par  un  schéma,  les  données  du  problème,  on  peut 
se  figurer  ce  système  nerveux  comme  essentiellement  formé  par 
deux  neurones  conjugués,  unsensitifet  un  moteur,  formant  par  leur 
association  un  arc  réflexe  dont  le  point  de  départ  est  la  peau  avec 
ses  propriétés  sensitives,  et  Taboutissant  la  fibre  musculaire  motrice. 
Faut-il  compliquer  le  schéma  en  imaginant  un  neurone  trophique,  ou 
faut-il  garder  le  schéma  primitif?  Dans  ce  cas,  quel  rôle  jouent  dans 
la  nutrition  de  la  fibre  musculaire  les  éléments  moteurs  et  les  élé- 
ments sensitifs? 

RkV.  de  m6d.,  tome  XX.  —  OCTOBRE   1900.  5*2 


Digitized  by 


Google 


782  REVUB  DE  MÉDECINE 

Les  physiologistes  se  partagent  en  deux  camps;  les  uns  admettent 
des  centres  et  des  nerfs  trophiques;  les  autres,  avec  Morat,  envisa- 
geant le  problème  d'une  façon  plus  large,  soutiennent  que  la  nutri- 
tion est  entièrement  dépendante  de  la  double  fonction  motrice  et 
sensitive.  Il  y  aura  donc  d'après  eux  troubles  trophiques,  non  pas 
quand  les  centres  trophiques  ou  les  nerfs  trophiques  d'ailleurs  hyp- 
thétiques  seront  lésés,  mais  quand  les  propriétés  motrices  ou  sensi- 
tives  du  système  nerveux  seront  altérées.  La  paralysie  motrice  qui 
supprime  la  fonction  de  mouvement  du  muscle  est  donc  une  cause 
d'amyotrophie,  mais  ce  n'est  pas  la  seule.  De  simples  troubles  seo- 
sitifs  peuvent  avoir  une  action  directe  sur  la  nutrition  de  la  fibre 
musculaire.  Certains  passages  des  articles  nombreux  où  M,  Morat 
défend  si  brillamment  cette  théorie  sont  tout  à  fait  explicites  sur 
le  rôle  de  la  sensibilité  dans  Faction  trophique.  n  Le  muscle  maigrit 
quand  il  est  paralysé.  Quand  cette  paralysie  est  complète  il  dégénère. 
C'est  un  fait  confirmatif  de  cette  loi  très  générale  que  tout  organe 
devenu  inutile  tend  à  disparaître.  i>   L'action   musculaire  n*a  pas 
besoin  d'être  intense  d'ailleurs  pour  que  la  fonction  soit  conservée  : 
le  système  sensilif  intervient  en  effet.  Tant  que  les  neurones  moteurs 
restés  intacts  continuent  d'être  en  relation  avec  les  nerfs  sejisilife 
venus  de  la  périphérie,  une  source  constante  d'excitations  de  nature 
non  plus  volontaire  mais  réflexe  est  assurée  aux  muscles  excités, 
qui,  si  elles  ne  sont  pas  toujours  suffisantes  pour  donner  lieu  à  de 
grands  mouvements,  entretiennent  néanmoins  dans  le  muscle  une 
activité  tonique  capable  de  le  soustraire  à  un  repos  absolu  et  aux 
conséquences  qui  en  découlent  pour  la  nutrition.  »  Et  plus  loin 
M.  Morat  ajoute  :  a  II  n'est  pas  prouve,  en  effet,  que  la  sensibilité  se 
borne  à  ce  rôle  de  protection  extérieur,  très  apparent,  en  vertu 
duquel  tout  organe  sensible  fuit  les  traumatismes,  cherche  s'y  sous- 
traire, et  évite  ainsi  des  blessures  accidentelles  plus  ou  moins 
graves  :  Elle  peut  avoir  dans  la  nutrition  des  parties  un  rôle  Men 
plus  intime,  bien  plus  essentiel .  Il  semble  en  effet  qu'elle  soit  tou- 
jours associée  par  la  voie  des  réflexes  aux  mouvements,  soit  visibles, 
soit  cachés,  des  cellules  comme  une  condition  qui  règle  leur  acti- 
vité et  qui  maintient  Téquilibre  d'où  dépend  la  vie  cellulaire  d'abord 
et  ensuite  la  vie  de  l'individu.  » 

Les  physiologistes  tendent  donc  de  plus  en  plus  à  traiter  d'hypo- 
thèse l'existence  de  centres  et  de  nerfs  trophiques. 

Quant  aux  pathologistes  ils  discutent  encore  la  question,  et,àpropo» 
des  troubles  trophiques  d'origine  cérébrale  qui  nous  occupent  spé- 
cialement, nous  verrons  que  bon  nombre  de  travaux  sont  encore  con- 
sacrés à  la  recherche  des  centres  trophiques.  Tous  les  auteurs  cepen- 


Digitized  by 


Google 


CHATIN.   —  TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ  783  J 

dant  ne  sont  pas  de  cet  avis.  M.  le  professeur  Brissaud  notamment  a 
développé  dans  ses  leçons  de  1894  et  de  1899  très  brillamment  Tidée 
synthétique  de  la  nutrition  équilibre  réflexe.  Il  a  montré  que  le  rapport 
des  troubles  trophiques  et  des  ti^oubles  de  sensibilité  est  un  rapport 
des  plus  fréquents.  Il  rappelle  qu'en  pathologie  cette  idée  n*est  pas 
neuve  et  il  cite  notamment  les  travaux  de  Nothnagel  sur  les  troubles 
trophiques  dans  les  névralgies,  les  travaux  de  Mayet  sur  le  zona,  de 
Velpeau  sur  les  cicatrices   vicieuses.  Il    rappelle  que   Strauss  a  j| 

signalé  des  éruptions  ecchymo tiques  à  la  suite  des  grandes  crises 
fulgurantes  plus  spécialement  au  niveau  des  régions  endolories.  «  On 
connaît,  dit-il,  la  fréquence,  l'importance  et  l'étendue  des  troubles 
trophiques  dans  la  lèpre  anesthésique  et  dans  la  syringomyélie, 
maladies  portant  essentiellement  sur  le  système  nei*veuxsensitif.  "b  Le 
zona  est  un  bel  exemple  de  troubles  sensitifs  primitifs  suivis  de 
troubles  trophiques  cutanés.  M.  Brissaud  montre  ensuite  le  rapport 
étroit  entre  les  ostéopathies  et  les  arthropalhies  des  tabétiques  et  les 
douleurs  fulgurantes.  Les  syringomyéliques  qui  présentent  des 
arlhropathies  sont  aussi  ceux  chez  lesquels  les  troubles  sensitife,  et  \( 

notamment  les  troubles  douloureux,  sont  le  plus  marqués.  Enfin,  à  I 

propos  de  l'hémiplégie  et  des  troubles  trophiques  consécutifs,  M.  Bris-  }  -A 

saud  fait  remarquer  la  fréquence  des  douleurs  spontanées  et  con- 
tinues dans  les  membres  paralysés,  douleurs  qui  sont  indépendantes 
de  celles  qui  résultent  de  la  contracture  permanente.  Et  il  ajoute  : 
<  Il  me  semble  que  les  douleurs  des  hémiplégiques  appartiennent 
principalement  aux  formes  atrophiantes  ». 

Ainsi  donc,  en  pathologie  comme  en  physiologie,  on  peut  arriver 
à  une  notion  des  rapports  intimes  de  la  fonction  trophique  et  des 
fonctions  sen.sitives. 

C'est  ce  rapport  que  nous  avons  cherché  à  étudier  à  propos  des 
troubles  trophiques  chez  les  hémiplégiques.  Nous  nous  sommes 
demandé  si,  au  lieu  de  rechercher  dans  les  cas  de  troubles  tro- 
phiques d*origine  cérébrale  une  lésion  constante  qui,  par  sa  locali- 
sation, produirait  des  troubles  de  nutrition  musculaire,  articulaire, 
osseuse,  cutanée,  il  n'était  pas  plus  logique  d'étudier  cliniquement 
les  rapports  existant  entre  les  troubles  trophiques  et  les  altérations 
motrices  et  seusitives  du  système  nerveux.  Pour  ce  qui  est  des 
troubles  moteurs  et  des  contractures  notamment,  la  question  de  rap- 
port a  été  assez  souvent  étudiée.  Les  contractures  et  l'atrophie 
semblent  coïncider  souvent,  mais  cependant  il  y  a  des  contractures 
sans  atrophie  et  même  des  atrophies  sans  contracture,  ce  qui  est 
cependant  rare.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité  ils  n'ont  pas  été 
josque-là  étudiés  d'une  façon  systématique  dans  leurs  rapports  avec 
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l'amyotrophie  ;  or  les  faits  de  coïncidence  de  troubles  trophiqueset  de 
troubles  sensitifs  passés  en  revue  par  Brissaud  pour  d'autres  affec- 
tions sont  nombreux  et  très  suggestifs;  ils  nous  ont  donné  Tidée  de 
rechercher  chez  un  certain  nombre  d'hémiplégiques  les  troaUes 
trophiques  d'une  part  et  d'autre  part  les  troubles  de  la  sensibilité. 
Nos  recherches  ont  porté  sur  dix-neuf  observations  d'hémipl^qoes 
recueillies  minutieusement  par  nous-même  à  l'hospice  du  Perroa 
ou  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Teîssier.  Certains 
de  nos  malades  présentaient  des  troubles  trophiques.  Nous  preooDS 
lo  mot  dans  son  sens  le  plus  large  en  y  comprenant  les  amyotro- 
phies,  les  arihopathies,  les  troubles  trophiques  cutanés,  les  oedèmes 
chroniques  et  autres  troubles  du  même  genre  étudiés  tantôt  comme 
troubles  trophiques,  tantôt  comme  troubles  vaso-moteurs.  —  Les 
troubles  de  la  sensibilité  ont  été  examiné-s  relativement  aux  diffé- 
rents modes  de  celle-ci  :  tact,  douleur,  température.  La  sensibilité 
au  contact  était  recherchée  avec  la  tète  d'une  épingle  doucement 
promenée  ou  posée  sur  l'épiderme ;  la  sensibilité  à  la  douleur avecla 
pointe  d'une  épingle;  la.  sensibilité  à  la  température  avec  deux  flacons 
remplis  l'un  d'eau  froide  (15''),  lautre  d'eau  très  chaude  (45  àSC), 
ayant  un  diamètre  de  cinq  centimètres  environ.  Nous  savons  parfu- 
tement  qu'au  point  de  vue  psychologique,  la  question  de  laséparation 
ou  des  rapports  de  ces  différents  modes  sensitifs  n'est  pas  tranchée, 
mais  c'est,  jusqu'à  nouvel  ordre,  un  moyen  commode  d'étudier  d'une 
façon  un  peu  complète  la  sensibilité.  Nous  avons  étudié  à  propos 
de  chacun  de  ces  modes  de  sensibilité  les  erreurs  de  localisatioo. 
Enfin  nous  avons  recherché  les  troubles  du  sens  musculaire,  enten- 
dant par  là  les  erreurs  de  localisation  dans  l'espace  des  menabres 
ou  segments  de  membres  auxquels  on  imprime  des  mouvements 
passifs.  Nous  savons  que  là  encore  la  psychologie  physiologique 
trouve  matière  à  des  distinctions  sagaces  et  à  des  discussiiws 
nombreuses.  11  en  est  de  même  pour  le  sens  stéréognostique  ou  sfÀ- 
disant  sens  stéréognostique.  Quelles  que  soient  les  interprétations 
théoriques  de  tous  les  éléments  de  sensibilité,  il  est  certain  qolls 
rentrent  dans  les  données  fournies  au  système  nerveux  central  par 
les  impressions  périphériques,  et  comme  tels  nous  avons  chercbéà 
les  analyser  avec  soin  chez  nos  diflérents  malades.  Nous  n'avons  pas 
oublié  de  joindre  à  cette  étude  de  la  sensibilité  cutanée  celle  des 
muqueuses  (conjonctivale,  buccale,   linguale,  piluifaire},  et  u<w* 
n'avons  pas  omis  non  plus  l'examen  des  sensibilités  des  org^^^ 
des  sens.  Nous  ferons  remarquer  à  ce  propos  que  les  troubles  de 
l'odorat  et  surtout  de  l'ouïe  relèvent  souvent  de  lésions  locales  et 
sont  plus  difficiles  à  constater  que  les  troubles  du  goût  ou  de  la  vu*. 
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Enfin  nous  avons  toujours  interrogé  les  malades  sur  les  troubles 
subjectifs  de  la  sensibilité  tels  que  sensations  paresthésiques  vagues 
ou  douleurs  véritables  irradiées  dans  tout  le  côté  hémiplégique, 
douleui's  dans  les  masses  musculaires  spontanées  ou  à  la  pression, 
douIeui*s  articulaires  continues  ou  spontanées,  ou  seulement  à  Toc- 
casion  des  mouvements.  A  la  suite  de  cette  étude  personnelle  nous 
avons  recherché  dans  la  littérature  médicale  toutes  les  observations 
d'amyotrophics  ou  de  troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs  chez  les 
hémiplégiques  publiées  jusqu'à  ce  jour.  Nous  nous  sommes  attaché 
uniquement  à  la  partie  purement  clinique  de  ces  mémoires  en 
recherchant  ce  qu'il  y  était  dit  des  troubles  sensitifs  indépendam- 
ment de  toute  idée  pathogénique.  Un  assez  grand  nombre  d'observa- 
tions ne  donnent  aucun  renseignement  sur  l'état  de  la  sensibilité  ; 
cependant  le  nombre  de  celles  où,  en  quelques  mots  sommaires,  des 
troubles  sensitifs  sont  notés  est  suffisant  pour  se  faire  une  idée 
d'ensemble  de  la  fréquence  du  parallélisme  des  deux  symptômes. 
Faisons  remarquer  que  ces  renseignements  ont  d'autant  plus  de 
valeur  qu'ils  ont  été  relevés  sans  idée  préconçue  en  dehors  de  toute 
théorie  pathogénique. 

Voici  d'abord  nos  vingt  observations  très  fortement  résumées  en 
ce  qui  est  étranger  à  notre  étude  spéciale.  Nous  donnerons  immé- 
diatement après  les  conclusions  que  nous  nous  sommes  cru  en 
droit  d'en  tirer,  puis  nous  résumerons  rapidement  les  documents 
que  nous  avons  recueillis  dans  la  littérature.  De  la  comparaison 
de  ces  deux  séries  d'observations  nous  dégagerons  une  conclusion 
plus  générale  et  plus  solide. 

Nos  observations  se  divisent  en  deux  groupes  naturels  :  hémi- 
plégies avec  troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs;  hémiplégies  sans 
troubles  trophiques  ni  vaso-moteurs. 

Chez  onze  hémiplégiques  présentant  des  troubles  trophiques  ou 
vaso-moteurs  nous  avons  recherché  les  troubles  de  la  sensibilité; 
puis  chez  huit  malades  ne  présentant  pas  do  troubles  do  tropbicité 
et  pris  comme  témoins  nous  avons  étudié  également  les  troubles 
des  fonctions  sensitivcs. 

Observation  I.  —  Arch...  Salle  Ferrez,  n°8.  Femme  âgée  de  quarante-trois 
ans.  Syphilis  probable.  Hémiplégie  gauche  avec  hémianesthésie  survenue 
brusquement  sans  perte  de  connaissance  il  y  a  sept  ans.  Une  semaine  après, 
crises  de  tremblement  du  côté  droit  toujours  précédées  d'une  sensation  de 
froid  et  de  frisson  dans  le  côté  paralysé.  Contracture  très  marquée. 

Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs.  Atrophie  musculaire  évidente  et  des 
plus  marquées  de  tout  le  côté  gauche.  Le  bras  et  l'avant-bras  gauches  pré- 
sentent 3  centimètres  et  2  centimètres  de  moins  de  circonférence  que  du 
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côté  droit;  la  cuisse  et  la  jar 
que  pour  le  côté  droit.  Cette  ; 
reil  orthopédique  que  la  mal< 

équin  serre  moins  la  jambe  qu'au  début,  quoique,  dit-elle,  son  état  géoéni 
soit  aussi  bon,  meilleur  même,  et  qu'elle  ait  engraissé  de  l'autre  jambe. 
L'atrophie  musculaire  est  plus  marquée  au  membre  supérieur  qu'au  membn 
inférieur.  Elle  est  très  visible  aux  muscles  de  l'épaule  (deltoïde  très  atleinl? 
trapèze  également).  A  la  main  :  muscles  thénar,  hypothénar  et  inlerosseai 
très  atteints.  Il  n'y  a  cependant  pas  d'artropathies  (ni  douleur,  ni  ankylose, 
ni  craquements)  et  cela  même  à  l'épaule. 

Troubles  trophiques  cutanés.  —  Peau  de  la  main  présentant  l'aspect  dit 
glossy-skin,  ongles  très  fortement  incurvés  dans  les  deax  sens  avec  canne- 
lures longitudinales.  Les  doigts  sont  fuselés,  amincis,  de  consistance  sclé- 
reuse.  Rien  du  côlé  du  système  pileux. —  Troubles  vaso-moteurs.  Les  meon 
bres  supérieurs  et  inférieurs  du  côté  gauche  sont  d'une  coloration  roage 
violacée,  de  température  abaissée  et  la  malade  a  constamment  une  sensa- 
tion de  froid  dans  tout  son  côté  paralysé.  Cette  sensation  de  froid  plos 
intense  en  hiver  augmente  l'intensité  de  la  contracture.  En  été  la  raideur 
diminue  beaucoup  et  la  main,  fermée  l'hiver,  s'ouvre  d'elle-même  Tété- 
L*été,  sueurs  abondantes  du  côté  paralysé.  H  n'existe  ni  œdème  ni  sqccq- 
lence  de  la  peau  en  aucun  point.  Les  piqûres  et  le  grattage  laissent  da  côté 
gauche  des  traces  qui  mettent  longtemps  à  s'effacer. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Tact  et  piqûre.  —  Les  sensations  en  sont  éga- 
lement et  parallèlement  diminuées  sur  la  moitié  gauche  du  corps,  mais  à  des 
degrés  différents  suivant  les  régions.  Les  troubles  très  marqués  à  la  main, 
aux  doigts,  à  l'avant-bras  le  sont  moins  encore  au  tronc  et  à  la  face  et 
beaucoup  moins  enQn  à  tout  le  membre  inférieur.  A  la  main  et  à  ravanl- 
bras  le  contact  et  les  piqûres  ne  sont  pas  perçus,  ou  le  sont  seulement 
par  les  excitations  fortes.  Erreurs  de  lieux  énormes.  La  malade  accuse  le 
contact  à  la  poitrine  au  cou  même,  à  la  face  quand  on  pique  ou  qoaod  on 
touche  fortement  sa  main  ou  son  avant-bras.  Cette  ancslhêsie  aarait  en- 
core été  plus  marquée  autrefois.  —  Température.  Au  membre  sopéricnr. 
anesthésie  pour  le  froid  et  le  chaud.  Le  flacon  chaud  est  souvent  «ccosc 
froid  quand  on  prolonge  le  contact  ou  qu'on  le  place  sur  des  parties  pta« 
sensibles  (membre  inférieur,  tronc).  —  Sens  musculaire  absolameot  con- 
servé, malgré  les  troubles  anesthésiques.  —  Sens  stacognostique  abc^i  ^ 
malade  ne  peut  ^l'ailleurs  pas  palper.  —  Sensibilité  des  muqueuses  normak. 
—  Organes  des  sens.  Pas  d'hémianopsie.  Goût,  ouïe,  odorat  intacts. 

En  résumé,  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  très  marqués;  troalile> 
sensitifs  très  accentués. 

Obs.  il  —  Vold...  Salle  des  4«»  femmes,  n»  1 1  ;  service  de  M.  le  profeswr 
Teissier.  Femme  îlgée  de  cinquante-quatre  ans.  —  Endocardite  chroniqi» 
avec  lésion  mitrale.  Il  y  a  7  ans,  ictus  suivi  d'une  hémiplégie  gauche  a«c 
contracture. 
'       Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs,  —  Atrophie  musculaire  assex 
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qoée  de  tout  le  côté  gauche  pour  être  appréciable  par  la  simple  inspection- 
L'atrophie  est  plus  marquée  au  membre  supérieur  qu*au  membre  inférieur. 
Le  deltoïde  est  très  diminué  de  volume;  il  y  a  au  bras  2  centimètres  de 
moins  qu*à  droite  et  à  Tavant-bras  la  même  différence.  Atrophie   des 
petits  muscles  de  la  main.  Au  membre  inférieur  Tatrophie  est  moins  mar- 
quée quoiqu'il  y  ait  pour  la  cuisse  2  centimètres  et  pour  la  jambe  1  centi- 
mètre en  défaveur  du  côté  gauche.  —  Glossy-skin  des  doigts,  ongles  cannelés 
longitudinale  ment.  —  Gomme  troubles  vaso-moteurs^  on  note  que  la  jambe 
gauche  est  plus  rosée  et  plus  froide.  La  malade  n*a  pas  d'œdème  pour  le 
moment,  mais  elle  a  présenté  autrefois  de  Tœdème  unilatéral  du  côté 
gauche;  on  note  quelques  craquements  articulaires  dans  Tépaule  gauche. 
Troubles  de  la  sensibilité.  —  Le  contact  est  peu  et  mal  perçu  à  la  main,  aux 
doigts  et  à  Tavant-bras,  avec  de  grosses  erreurs  de  localisation.  Le  contact 
des  doigts,  de  la  paume  et  du  dos  de  la  main,  de  Tavant-bras  est  constam- 
ment rapporté  au  dos  de  la  main.  Au  membre  inférieur  le  contact  est  perçu 
mais  avec  des  erreurs  de  localisation  d'autant  plus  appréciables  qu'on  se 
rapproche  de  l'extrémité  du  membre.  Pas  de  troubles  appréciables  du  côté 
de  la  face.  —  La  piqûre  révèle  à  la  douleur  des  troubles  d'hypo-algésie 
ayant  la  même  topographie  que  ceux  de  Thypoesthésie.  Erreurs  de  lieux 
également.  —  Température,  Les  sensations  thermiques  sont  également  moins 
bien  perçues  dans  les  mêmes  parties  affectées  pour  les  autres  modes  de 
seosibililé.  Le  chaud  surtout  (50o)  est  très  mal  perçu  à  la  main  et  à  l'avant- 
bras.  Il  faut  un  contact  prolongé  pour  produire  une  sensation  qui  n'est  pas 
douloureuse  et  que  la  malade  qualifie  souvent  de  froid.  Le  froid  au  con- 
traire est  plus  vite  et  mieux  perçu.  Au  membre  supérieur  la  chaleur  seule 
demande  un  contact  prolongé  pour  être  perçue,  le  froid  l'est  aussi  vite  qu'à 
droite.  —  Sens  musculaire.  Pas  d'erreur  de  localisation  dans  l'espace  des 
membres  supérieur  et  inférieur  dans  les  mouvements  passifs.  —  Sens  stéréo- 
gnostique.  Malgré  sa  contracture  et  ses  troubles  de  la  sensibilité  la  malade 
reconnaît  les  objets  un  peu  gros  mais  ne  reconnaît  pas  les  petits.  —  Sensi- 
bilité des  muqueuses  intactes.  —  Organes  des  sens.  Hémianopsie  gauche  avec 
conservation  du  réflexe  pupillaire  dans  le  champ  obscur.  Pas  de  trouble  de 
J'ouîe,  du  goût  et  de  l'odorat.  —  Sensibilité  subjective.  Douleurs  vagues 
dans  les  articulations  de  l'épaule,  du  coude,  du  poignet  et  du  genou. 
En  résumé,  troubles  trophiques  et  troubles  sensitifs. 

Obs.  IU.  —  Gros.  Salle  Ferrez,  n^  25.  Femme  âgée  de  soixante-dix  ans. 
Hémiplégie  droite  avec  aphasie  datant  de  six  ans.  Gontracture  extrême- 
meot  marquée  du  membre  inférieur  en  extension,  du  membre  supérieur 
en  flexion. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs.  — 11  existe  une  atrophie  musculaire 
des  plus  marquées  de  tout  le  côté  droit  avec  prédominance  au  membre 
sapérieur.  Le  deltoïde  a  presque  complètement  disparu.  L'avant-bras  et  le 
bras  sont  extrêmement  amaigris  ainsi  que  les  petits  muscles  de  la  main, 
ëminence  thénar  et  hypothénar,  interosseux.  Au  membre  inférieur,  atrophie 
des  musdes  de  la  cuisse,  de  la  jambe  et  du  pied.  Il  existe  des  arthropa- 
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thies  appréciables  par  les  douleurs  intenses  de  toutes  les  jointures  et  par 
une  déformation  des  plus  marquées  du  genou  droit.  —  Pas  de  trouble 
tropbique  cutané.  Pas  d'œdème.  Refroidissement  léger  du  côté  droit  ei 
teinte  un  peu  violacée  du  pied. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  A  cause  de  Taphasie  et  de  Tétat  intellectod 
de  la  malade  on  ne  peut  explorer  la  sensibilité  au  contact.  — -  Pour\à  piqm, 
analgésie  complète  du  membre  supérieur,  bjpoalgésie  du  membre  infé- 
rieur, du  tronc  et  de  la  face.  —  A  la  température^  analgésie  et  anesthéae 
pour  le  cbaud  et  pour  le  froid.  —  Sens  musculaire  et  stéréognostiqueim^- 
sibles  à  examiner;  de  même  pour  les  sensibilités  spéciales,  —  La  malade 
souffre  de  douleurs  articulaires  extrêmement  vives.  Le  moindre  mouvement 
communiqué  aux  membres  arrache  des  cris  à  la  malade.  La  pressioo  des 
masses  musculaires  dans  la  continuité  des  membres  sans  déplacement  de 
ceux-ci  ne  parait  pas  douloureuse. 

En  résumé  troubles  trophiques  et  troubles  sensitifs. 

Obs.  IV.  —  Esq...  Sa!le  Ferrez,  n®2.  Femme  ^igéc  de  soixanle-hnii  ans. 
Hémiplégie  gauche  datant  de  quatre  ans.  Nouvel  ictus  en  janvier  i9U0, 
suivi  d'hémianopsie.  Contracture  légère  du  côté  paralyse  avec  exagêratjoo 
des  réflexes.  Déviation  conjugée  de  la  tête  et  des  yeux  à  droite. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs,  —  11  existe  des  troubles  d'amyotro- 
phie  peu  marqués  au  membre  supérieur  gauche,  nuls  au  membre  inférienr. 
Le  membre  supérieur  présente  de  Tatrophie  du  deltoïde,  une  différence  de 
5  centimètres  de  circonférence  entre  le  bras  gauche  elle  bras  droit, de 
2  centimètres  pour  les  avant-bras  en  défaveur  du  côté  paralysé.  A  première 
vue  la  main  présente  la  déformation  en  griffe  avec  hyperex tension  des  pha- 
langes des  deux  derniers  doigts,  et  flexion  des  phalangtnes  et  des  phalan- 
gettes. Les  deux  derniers  espaces  interosseux  sont  plus  creux.  Lesémioences 
thénar  et  hypothénar  semblent  normales.  Peau  présente  un  peu  l'aspect  et 
glossy-skin,  ongles  incurvés  dans  les  deux  sens,  cannelés  en  longueur.  Pas 
d'oedème,  pas  de  succulence.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs;  cependant  tes 
traces  de  piqûre  persistent  plus  longtemps  du  côté  paralysé.  Au  membre 
supérieur  il  n*y  a  aucun  phénomène  apparent  d'arthrite  même  au  oittvt 
de  répaule  :  ni  arthralgie,  ni  craquement,  ni  douleur,  ni  raideur.  La 
malade  garde  cependant  Fimmobilité  absolue  au  lit.  Au  membre  inférieor, 
pied  en  position  de  vfiwus  équin  sans  contracture. 

Troubles  sensitifs.  Tact  et  piqûre,  —  Hypoesthésie  très  marquée  a^ 
maximum  au  niveau  de  la  main  et  de  Tavant-bras,  diminuant  d'intensité 
au  bras,  à  peine  marquée  au  tronc  et  à  la  face.  Ces  troubles  font  rnoim 
accentués  au  membre  inférieur  qu'au  membre  supérieur,  mais  plus  qu'an 
tronc  et  à  la  face.  Erreurs  de  lieu  très  marquées,  surtout  à  la  main  rtà 
Tavant-bras,  moins  au  pied  et  à  la  jambe,  moins  encore  à  la  racix»  des 
membres. 

Température.  —  Hypoesthésie  pour  le  chaud  et  le  froid  avec  la  mène 
disposition  topographique  que  les  autres  troubles  sensitifs.  Di^ociatia& 
des  sensations  de  chaud  et  de  froid,  c'est-à-dire  que  le  chaud  est  beaoooflf 
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moins  bien  perçu  que  le  froid.  Il  faut  un  contact  beaucoup  plus  prolongé 
et  il  n'est  pas  douloureux.  Le  plus  souvent  la  malade,  quand  le  contact 
du  chaud  est  peu  durable,  accuse  :  froid.  —  Sens  musculaire  conservé  au 
membre  inférieur,  aboli  au  membre  supérieur,  et  cela  d'autant  plus  qu'on 
se  rapproche  de  Textrémité  du  membre.  —  Sens  stéréognostiquc.  Recherche 
impossible.  —  Sensibilité  des  muqueuses  intacte.  Organes  des  sens,  Hémia- 
nopsie  gauche  datant  ainsi  que  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux,  du  dernier  ictus.  Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  avaient  été 
constatés  auparavant.  11  n*existe  pas  de  phénomènes  douloureux  actuelle- 
ment. 

Résumé.  Troubles  trophiques  légers.  Troubles  sensitifs.    - 

Obs.  V.  —  P...  Salle  Sainte-Clotilde.  Femme  âgée  de  cinquante-huit  ans. 

—  Hémiplégie  gauche  datant  de  deux  ans  survenue  sans  ictus  vrai.  Con- 
tracture légère  du  membre  supérieur;  exagération  des  réflexes  du  membre 
inférieur.  Rire  et  pleurs  spasmodiques.  Troubles  psychiques. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs.  —  Rien  au  membre  inférieur.  Le 
membre  supérieur  paralysé  parait  atrophié  dans  Tensemble.  La  mensura- 
tion révèle  une  différence  d'un  centimètre  pour  le  bras  et  Tavant-bras 
gauche  en  défaveur  de  ce  côté.  Atrophie  musculaire  très  nette  au  niveau 
du  deltoïde,*  appréciable  aussi  à  la  vue  pour  Tavant-bras  et  les  petits 
muscles  de  la  main.  Les  ongles  de  la  main  gauche  présentent  une  exagéra- 
lion  de  leur  double  courbure  et  des  stries  longitudinales.  Pas  de  trouble 
vaso-moteur  ou  trophique  cutané  appréciable. 

Troubles  de  la  sensibilité.  Tact  et  piqûre,  —  Hypoesthésie  au  membre 
supérieur  avec  prédominance  aux  doigts,  à  la  mdn,  et  à  Tavant-bras. 
Quelques  erreurs  de  localisation.  —  Température,  Le  froid  et  le  chaud  sont 
appréciés  correctement  et  sans  retard  au  membre  supérieur.  Au  membre 
inférieur  le  chaud  est  souvent  annoncé  froid.  —  Sens  musculaire  pas  modiÛé. 

—  Sens  stéréoynoslique,  La  malade  ne  reconnaît  pas  les  petits  objets  usuels 
placés  dans  sa  main:  La  paralysie  est  assez  forte  pour  empêcher  le  palper. 

—  Sensibilité  des  muqueuses  intacte.  —  Organes  des  sens.  Rien  à  noter.  —  La 
malade  n'a  pas  de  douleur  actuellement  accusée  dans  Tépaule,  dont  Tar- 
ticulation  est  un  peu  raide.  Elle  a  eu  avant  son  hémiplégie  des  douleurs  et 
des  fourmillements  dans  le  côté  gauche. 

En  résumé,  troubles  trophiques  et  troubles  sensitifs. 

Obs.  VI.  —  Per...  Salle  Ferrez,  n*»  24.  Femme  âgée  de  soixante-deux  ans. 

—  Hémiplégie  droite  avec  contracture  datant  de  sept  ans,  et  accompagnée 
dès  le  début  d'hémianesthésie.  —  La  contracture  est  très  marquée,  plus  au 
membre  supérieur,  qui  est  dans  la  position  de  flexion  classique;  au  membre 
inférieur,  contracture  en  demi-flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs,  —  La  malade  présente  un  œdème 
unilatéral  de  tout  le  côté  paralysé.  Ses  urines  renferment  de  Talbumine  et 
ses  jambes  enflent  le  soir,  mais  tandis  que  la  gauche  désenfle  pendant  la 
nuit,  le  membre  inférieur  droit  conserve  son  enflure,  de  même  que  le 
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membre  supérieur.  Les  meosurations  prises  le  matin  ayant  le  lever  de  la 
malade  donnent  pour  le  bras  droit  et  l'avanl-bras  droit  2  centimètres  de 
plus  qu'à  gauche,  pour  la  cuisse  et  la  jambe  4  centimètres  et  3  centi- 
mètres de  plus  que  de  l'autre  c6té.  Cet  œdème  est  dur,  d'aspect  chronique. 
Sur  le  dos  de  la  main  droite  il  rappelle  l'aspect  de  la  main  succulente.  Le 
côté  droit  est  un  peu  plus  Troid  que  le  gauche  et  la  malade  perçoit  elle- 
même  cette  différence.  Il  n'y  a  cependant  pas  de  cyanose  appréciable  au 
bras  droit  ;  sur  la  face  postérieure  de  celui-ci,  large  place  où  la  peau  sclé- 
reuse  indurée  présente  une  desquamation  furfuracée  abondante.  —  La  pré- 
sence de  l'œdème  unilatéral  empêche  de  constater  la  présence  ou  l'absence 
d'amyotrophies.  Les  petits  muscles  de  la  paume  de  la  main  thénar  et  hypo- 
thénar  sont  légèrement  atrophiés.  —  Les  doigts  présentent  l'altération 
cutanée  dite  glossy-skin.  —  Les  ongles  de  la  main  droite  présentent  an 
aspect  bombé  avec  double  incurvation  longitudinale  et  transversale.  Ils  sont 
striés  longitudinalement.  —  En  résumé  troubles  vaso-moteurs  très  nets, 
atrophiques  moins  marqués. 

Troubles  de  la  sensibilité.  Les  sensations  de  ta€t  et  de  piqûre  sont  absolu- 
ment abolies  aux  doigts  de  la  main  droite  ainsi  qu'à  Tavant-bras  droit  et 
au  bras  droit.  Elles  persistent,  mais  très  affaiblies  comparativement  au  côté 
gauche,  au  tronc  et  à  la  face  et  moins  au  tronc  qu'à  la  face.  La  muqueuse 
linguale  sent  un  peu  moins  bien  à  droite  qu'à  gauche  la  piqûre  et  le  contact 
La  sensibilité  des  muqueuses  nasales  et  conjonctives  parait  bien  conservée. 
Au  membre  inférieur,  hypoesthésie  pour  le  contact  et  la  piqûre.  Erreur  de 
lieu  notable,  la  malade  attribue  le  contact  ou  la  piqûre  perçus  non  au  pied 
ou  aux  orteils,  mais  à  la  jambe.  —  Pour  la  température,  aneslhésie  et  anal- 
gésie absolue  au  chaud  et  au  froid  aux  doigts,  à  l'avant-bras  et  au  bras 
droit.  A  la  poitrine  la  malade  sent  moins  bien  à  droite  qu'à  gauche,  mais 
sent  néanmoins  le  chaud  et  le  froid.  Il  en  est  de  même  de  la  face.  (Joe  fois 
sur  la  partie  droite  du  thorax,  le  contact  froid  est  accusé  chaud.  —  Sens 
musculaire  absolument  aboli  pour  le  membre  supérieur  droit,  sensiblement 
diminué  au  membre  inférieur.  —  Sens  stéréognostique  :  La  malade  ne 
reconnaît  aucun  objet  usuel,  mais  il  est  à  noter  que  la  malade,  outre  ses 
troubles  de  la  sensibilité,  est  rendue  par  la  contracture  incapable  de  palper. 
Hémianopsie  droite.  Goût,  odorat,  ouïe  intacts.  Pas  de  douleur  subjective. 
En  résumé,  troubles  vaso-moteurs  intenses,  troubles  trophiques  légers. 
Troubles  de  la  sensibilité  très  marqués.  Hémianopsie. 

Obs.  vil  —  Guy.  Salle  des  4<»  femmes,  n°  45.  Femme  âgée  de  cinquante- 
six  ans.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  datant  de  cinq  ans. 

Contracture  très  marquée  surtout  au  membre  supérieur,  immobilisé  en 
une  demi- flexion  dans  la  pose  classique.  Raideur  articulaire  avec  dou- 
leur très  marquée  de  Tépaule  droite.  Au  poignet  et  aux  doigts,  raidcor, 
mais  sans  douleur. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs,  —  Tout  le  côté  droit  paralysé  parait 
non  diminué,  mais  au  contraire  augmenté  de  volume.  Les  mensurations 
eonûrment  le  fait  en  montrant  une  différence  d'un  centimètre  pour  tousto 
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segments  de  membre  en  faveur  du  côté  droit.  Le  membre  supérieur  droit 
présente  un  aspect  intermédiaire  entre  Tadipose  et  l'œdème  chronique.  Il 
est  mou,  blanchâtre  et  comme  gélatineux.  Il  semble  de  plus  y  avoir  une 
atrophie  légère  du  deltoïde,  les  petits  muscles  de  la  main  paraissent  éga- 
lement un  peu  atrophiés  :  quant  au  dos,  au  contraire,  il  présente  le  même 
aspect  d'œdème  chronique.  —  Pas  de  troubles  trophiques  cutanés,  ni  pour 
les  ongles  ni  pour  les  poils.  La  peau  semble  un  peu  plus  froide.  Pas  de 
coloration  anormale. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Contact  peu  ou  pas  senti  aux  doigts,  à  la  main, 
à  Tayant-bras  droit.  Il  y  a  dans  ces  régions  des  erreurs  de  lieu.  Au  membre 
inférieur,  hypoesthésie  moins  marquée,  et  moins  encore  au  tronc  et  à  la 
face.  Pas  d'erreur  de  lieu  appréciable.  —  Pas  de  retards,  non  plus  qu'aux 
membres  supérieurs  d'ailleurs.  —  Piqûre  :  hypoesthésie  absolument  parallèle 
comme  topographie  et  comme  intensité  aux  troubles  d'aneslhésie  au  con- 
tact. —  Température  :  il  existe  une  hémianesthésie  au  froid  et  à  la  chaleur 
au  membre  supérieur,  au  membre  inférieur,  au  tronc  et  à  la  face.  Le  froid 
est  cependant  senti  quand  le  contact  est  un  peu  prolongé.  C'est  au  membre 
supérieur  que  les  troubles  sont  les  plus  accusés  (avant-bras  et  main).  Pour 
le  chaud  Tanesthésie  est  beaucoup  plus  marquée.  Il  faut  un  contact  pro- 
longé pour  provoquer  une  réaction,  tandis  qu'à  gauche  celle-ci  est  immé- 
diate. Topographiquement  les  troubles  anesthésiques  ont  la  même  répar- 
tition que  les  autres  troubles  sensitifs,  mais  le  tronc  et  la  face  présentent 
aussi  de  l'hypoesthésie  à  la  chaleur.  Les  troubles  de  thermo-auesthésie 
sont  plus  marqués  que  les  troubles  sensitifs.  —  Sens  musculaire  :  erreur 
de  localisation  dans  les  mouvements  passifs  pour  la  main,  Tavant-bras, 
moins  pour  le  bras,  moins  encore  pour  la  jambe.  —  Sensibilité  des  muqueusea 
normale.  —  Organes  des  sens  :  pas  d'hémianopsie  ;  odorat,  goût,  ouïe 
intacts. 

En  résumé,  troubles  vaso-moteurs  (œdème  chonique).  Troubles  de  la  sen- 
sibilité. 

Obs.  VIII.  —  Del...  Salle  Ferrez,  n^  19.  Femme  âgée  de  trente-neuf  ans. 
Syphilis  probable  à  vingt-trois  ans  environ.  En  1888,  hémiplégie  gauche 
survenue  sans  ictus.  Grises  épileptiformes  sans  type  jacksonnien  bien  net. 
Contracture  avec  prédominance  au  membre  supérieur. 

Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs.  —  La  malade  est  très  fortement  obèse, 
66  qui  rend  l'amyotrophie  peu  appréciable  au  premier  coup  d'œiL  Cepen- 
dant, même  sans  mensuration,  on  estime  que  le  côté  paralysé  est  plus 
maigre  que  le  côté  sain.  La  mensuration  confirme  cette  impression  en 
révélant  pour  le  bras  et  l'avant-bras  des  dififérences  de  3  et  2  centimètres; 
pour  la  cuisse  et  la  jambe  des  différences  de  6  et  4  centimètres  en  défa- 
veur du  côté  paralysé.  —  Il  n'y  a  pas  de  troubles  trophiques  cutanés  apprc- 
dables.  Les  ongles  sont  un  peu  incurvés  dans  les  deux  sens  et  cannelés 
longitudinalement.  Le  dos  de  la  main  gauche  présente  une  sorte  d'œdème 
chronique  dur,  où  le  doigt  fait  difficilement  godet.  La  peau  est  blanche  et 
luisante  à  ce  niveau  et  rappelle  par  son  aspect  la  main  succulente.  Cet 
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œdème  s'élend  jusqu'au  poignet  et  la  mensuralioo,  quoique  plus  faible  à 
ravant-bras  gauche,  donne  i  centimètre  de  plus  au  niveau  du  poignet 
gauche  qu'au  niveau  du  poignet  droit.  Pas  de  difTérence  appréciable  de 
coloration  et  de  température  pour  les  membres  droits  et  gauches.  —  L'a^ 
ticulation  de  Tépaule  présente  des  craquements  et  de  la  douleur.  Le  coude, 
le  poignet  et  les  articulations  des  doigts  sont  raides,  mais  sans  dooleon 
articulaires  spontanées  ou  provoquées. 

Troubles  sensitifs.  Contact.  —  Hypoesthésie  marquée  du  côté  gauche  pré- 
dominant au  membre  supérieur  (main,  avant-bras)  avec  erreurs  de  lieu; 
moins  marquée  au  niveau  du  bras,  de  Tépaule  et  encore  moins  au  trooe 
ou  à  la  face,  où  cependant  elle  existe.  Hypoesthésie  du  membre  infériear 
beaucoup  moins  prononcée  qu'au  membre  supérieur,  sans  erreurs  de  iiea. 
—  Piqûre.  Même  distribution  topographique  de  l'hypoalgésie  avec  erreurs 
de  lieu  pour  la  main  et  Tavant-bras,  sans  erreurs  de  lieu  pour  le  membre 
inférieur.  —  Température.  Hypoesthésie  très  marquée  à  la  chaleur  et  pas 
au  froid.  Quand  on  prolonge  le  contact,  la  malade  accuse  du  froid,  quand 
c'est  chaud,  très  rarement  le  contraire;  les  troubles  sont  très  marqués  ao 
membre  inférieur,  où  ils  présentent  la  même  intensité  qu'au  membre  supé- 
rieur. —  Sens  musculaire.  Pas  d'erreur  de  localisation  dans  les  mouvements 
passifs  des  bras  et  de  la  jambe.  —  Sens  stéréognostique  pas  étudié,  à  cause 
de  la  paralysie  et  de  la  contracture  empêchant  tout  palper.  Sensibilité  de$ 
muqueuses  normale.  —  Organes  des  sens.  Hémianopsie  gauche  très  nette. 
Réflexe  de  Vernicke  conservé.  Odorat  et  ouïe  normaux.  Goût,  léger  relard 
dans  la  différence  de  perception  de  certaines  saveurs.  —  L'hémiplégie  a  été 
précédée  de  douleurs  dans  le  côté  paralysé.  -—  Actuellement  pas  de  phéno- 
mènes douloureux. 

Résumé  :  Œdème  chronique  unilatéral.  Troubles  sensitifs. 

Obs.  IX.  —  Cho...  Salle  Ferrez,  n^  16.  Femme  âgée  de  cinquante-neuf  ans, 
atteinte  d'insuffisance  aorlique.  —  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  survenue 
subitement  sans  perte  de  connaissance  et  suivie  de  contracture.  La  contrac- 
ture immobilise  complètement  la  malade  soit  dans  son  lit.  soit  sur  un  fau- 
teuil. Le  membre  inférieur  est  en  extension,  le  membre  supérieur  en  flexion. 

Troubles  trophiqucs  ou  vaso-moteurs .  —  Les  troubles  d'atrophie  muscu- 
laire sont  très  prononcés  au  membre  supérieur.  Le  deltoïde  est  très  atrophié 
ainsi  que  les  muscles  du  bras  et  de  l'avant-bras.  Le  bras  droit  présente 
3  centimètres  de  moins  que  le  bras  gauche;  l'avant-bras  droit  2  centimètres 
de  moins.  Les  petits  muscles  de  la  main  sont  atrophiés.  Au  membre  infé- 
rieur, pas  d'atrophie  apparente,  mais  il  existe  un  œdème  dur  de  la  partie 
inférieure  de  la  jambe  et  le  pied  présente  une  coloration  rouge  violacée 
accompagnée  de  sensation  subjective  de  froid  pour  la  malade.  Pas  de  trouWc 
trophique  cutané  appréciable. 

Troubles  sensitifs.  Sensibilité  au  contact  très  fortement  diminuée  sur  toute 
la  moitié  droite  du  corps,  y  compris  même  la  face;  cependant  l'hypoeslhésie 
'est  un  peu  moins  marquée  au  membre  inférieur.  —  Sensibiiité  à  k  piqûrt 
abolie  dans  toute  la  moitié  droite  du  corps  y  compris  la  face  et  le  tronc 
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jusqu'à  la  ligne  médiaae.  —  Température.  Sensibilité  pour  le  chaud  et  le 
froid  abolie  du  côté  droit.  La  malade  sent  parfois  le  contact  du  flacon.  — 
Sem  musculaire  aboli  pour  le  côté  droit.  La  malade  Q*a  aucune  notion  de  la 
situation  de  ses  membres,  auxquels  on  communique  des  mouvements  pas- 
sifs. Elle  sent  cependant  un  peu  la  main  qui  pince  fortement  les  masses 
musculaires  de  la  cuisse  et  du  mollet.  —  Sens  stéréognostique.  Le  palper 
est  rendu  impossible  par  la  contracture.  Aucun  objet  n'est  reconnu.  —  Scnst- 
bilité  des  muqueuses.  Normale.  —  Pas  de  troubles  sensoriels,  —  Pas  de  dou- 
leurs spontanées  provoquées,  même  dans  les  articulations.  La  contracture 
rend  les  mouvements  passifs  difficiles,  mais  pas  douloureux. 

Résumé  :  troubles  trophiqucs  et  vaso-moteurs  marqués,  troubles  sensitifs. 

Obs.  X.  —  Gou...  Salle  Ponsainpierre,  n°  25.  Femme  âgée  de  soixante-sept 
ans.  —  Hémiplégie  droite  datant  de  six  ans.  Contracture  presque  nulle 
aujourd'hui.  Pas  même  d'exagération  des  réflexes. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs.  —  C'est  à  peine  si  on  constate  des 
troubles  trophiques  appréciables.  Cependant  la  mensuration  révèle  des  diffé- 
rences d'un  demi-centimètre  à  4  centimètre  pour  les  différents  segments 
de  membres  comparés  à  leurs  homologues  du  côté  sain.  La  main  droite 
parait  un  peu  plus  amaigrie  au  niveau  des  espaces  interosseux.  Rien  au 
membre  inférieur. 

Troubles  soisitifs.  —  La  malade  dit  sentir  un  peu  moins  bien  la  piqûre  à 
Favant-bras  et  à  la  main  du  côté  droit.  Le  froid  et  le  chaud  sont  bien  perçus. 
Pas  de  retards.  Pas  de  dissociation.  Troubles  sensitifs  nuls  au  membre  infé- 
rieur, au  tronc  et  à  la  face. 

Résumé  :  troubles  trophiques  légers.  Troubles  de  la  sensibilité  également 
à  peine  marqués. 

Obs.  XL  —  Deus...  Salle  Ferrez,  n<»  23.  Femme  âgée  de  quarante-cinq  ans. 
—  Rétrécissement  mitral  ancien.  Hémiatéthose  droite  ayant  débuté  à  trente- 
deux  ans  à  la  suite  d'une  émotion.  Ictus  apoplectique  à  trente-huit  ans 
ayant  donné  lieu  à  une  hémiplégie  totale  et  incomplète  du  côté  gauche  et 
à  des  mouvements  athétosiques  du  même  côté,  de  sorte  qu'actuellement 
Tathétose  est  double.  Contracture  intense  du  côlé  gauche. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs.  —  L'atrophie  musculaire  est  très 
prononcée  et  facilement  appréciable  au  simple  examen.  Elle  est  légère  du 
côté  droit,  mais  très  marquée  du  côté  gauche,  surtout  pour  le  membre  supé- 
rieur. Il  existe  des  différences  de  2  et  3  centimètres  en  faveur  du  bras  et  de 
l'avant- bras  droit.  La  main  g.iuche  est  très  fortement  contracturée,  la  pre- 
mière phalange  des  doigts  en  flexion,  les  deux  dernières  en  extension  avec 
sub-luxation.  Atrophie  très  nette  des  éminences  thénar,  hypothénar  et  des 
inlerosseux,  atrophie  très  marquée  du  deltoïde.  —  Pas  de  trouble  tro- 
phique  cutané.  Pas  de  trouble  vasculaire  appréciable,  sauf  parfois  une  hémi- 
sudation constatée  très  nettement  à  un  examen  antérieur. 

Troubles  sensitifs.  —  Actuellement  l'examen  attentif  ne  décèle  aucune 
espèce  de  trouble  de  la  sensibilité  du  côté  gauche,  ni  au  contact,  ni  à  la 
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douleur,  ni  à  la  température.  Pas  d'erreur  de  localisation.  Sens  musculaire 
intact.  Organes  sensoriels  :  aucun  trouble. 

Gomme  phénomènes  sensitifs  subjectifs,  la  malade  a  eu  dans  le  côté  droit, 
de  beaucoup  le  moins  atrophié,  des  douleurs  intenses  lui  arrachant  des  cris, 
survenant  par  crises  ;  elle  en  a  encore  de  temps  en  temps  de  semblables, 
mais  seulement  dans  le  côté  droit.  Jamais  elle  n'en  a  eu  du  côté  gauche. 

Dans  Tobservation  anlérieurement  prise  en  1897,  il  est  noté  delà  diminu- 
tion de  la  sensibilité  du  côté  gaueiie. 

En  résumé  :  troubles  trophiques  très  aoceatués.  Troubles  sensitifs  objec- 
tifs, nuls  actuellement,  légers  autrefois,  troubles  sensitifs  subjectifs  très 
intenses  autrefois. 

Obs.  XII.  —  L...  Salle  Ferrez,  n^  33.  Femme  âgée  de  cinquante  ans»  — 
Hémiplégie  droite  datant  de  trois  ans  survenue  à  la  suite  d*un  ictus  et  très 
améliorée  depuis.  Actuellement  il  n'existe  plus  guère  que  de  la  parésie  de 
tout  le  côté  droit,  avec  exagération  des  réflexes. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs.  —  On  ne  note  aucune  atrophie  mus- 
culaire apparente,  soit  au  membre  supérieur,  soit  au  membre  inférieur,  n 
n  y  a  pas  de  raideur  ni  de  douleur  articulaire,  pas  de  craquements.  La 
mensuration  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  donne  les  mômes  chiffres 
à  droite  et  à  gauche.  Comme  trouble  trophique  on  pourrait  noter  cepen- 
dant une  déformation  camptodactylique  du  petit  doigt  de  la  main  droite 
datant,  d'après  la  malade,  de  son  hémiplégie. 

Troubles  sensitifs.  —  La  sensibilité  au  contact,  à  la  piqûre,  à  la  tempéra- 
ture est  conservée.  Il  n'y  a  pas  d'erreur  de  localisation.  Sens  musculaire 
intact.  Pas  de  trouble  de  la  sensibilité  du  côté  des  muqueuses  (langue,  con- 
jonctive). Sensibilités  sensorielles  intactes.  Pas  de  modifications  subjectifes 
de  la  sensibilité.  Aucune  douleur  dans  les  membres  paralysés.  Les  mou?e- 
ments  ne  produisent  aucune  douleur  articulaire. 

Résumé  :  pas  de  troubles  trophiques,  pas  de  troubles  sensitifs. 

Obs.  XIII.  —  Ebr...  Salle  Sainte- Jeanne,  service  de  M.  le  Prof.  Teissier. 
Homme  âgé  de  trente  ans.  —  Syphilis  datant  de  neuf  ans.  Hémiplégie  droite 
survenue  à  la  suite  d'un  ictus  il  y  a  sept  mois.  Contracture  légère  plus 
marquée  au  membre  supérieur  qu'au  membre  inférieur.  —  Aphasie  avec 
cécité  et  surdité  verbale  légère. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs.  —  Absolument  nuls.  La  mensuration 
des  membres  ne  révèle  aucune  différence  appréciable.  Pas  de  troubles  tro- 
phiques cutanés  appréciables.  Aucun  trouble  vaso-moteur.  Il  n'y  a  pas  d'ar- 
thraJgie  ni  d'arthropathie. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Pas  de  modification  de  la  sensibilité  au 
contact,  à  la  piqûre,  à  la  température.  Pas  d'erreur  de  localisation.  Pas  de 
retards.  Sensibilité  des  muqueuses,  langue  et  conjonctive  conservées.  Sens 
musculaire  intact.  Pas  de  troubles  sensoriels  :  pas  d'hémianopsie.  Rien  à 
noter  pour  le  goût,  l'ouïe  et  l'odorat. 

Résumé  :  pas  de  trouble  trophique.  Aucun  trouble  sensitif. 
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Obs.  XIV.  —  Thér...  Salle  Sainte-CloUlde,  n^  30.  Femme  âgée  de  quarante- 
huit  ans.  —  Hémiplégie  droite  avec  contracture  datant  de  cinq  ans.  Con- 
racture  légère.  Exagération  des  réflexes. 

Troubles  tropMques  ou  vaso-moteurs.  —  Pas  de  trouble  d'amyotrophie 
appréciable.  Le  bras  droit  présente  un  centimètre  de  moins  que  le  bras 
gauche  cependant.  Tous  les  autres  segments  de  membres  sont  égaux. 
Aucun  trouble  trophiquc  cutané  ou  vaso-moteur. 

Troubles  de  la  sensibilité.  —  Pas  de  trouble  sensitif  appréciable  au  contact 
et  à  la  piqûre.  Le  froid  et  le  chaud  sont  perçus.  Léger  retard  pour  l'appré- 
ciation du  chaud.  Pas  d'erreurs  de  localisation.  Pas  d'erreurs  du  sens  mus- 
culaire. La  malade  reconnaît  diffîcilement  de  petits  objets  usuels  placés 
dans  sa  main  droite,  gênée  qu'elle  est  par  Timpossibilité  de  palper  due  à 
sa  parésie  et  à  sa  contracture.  Pas  de  troubles  sensoriels. 

Résumé  :  pas  de  trouble  trophique,  pas  de  trouble  sensitif  ma  que. 

Obs.  XV.  —  Roll...  Salle  Sainte-Clotilde,  n^  7.  Femme  âgée  de  soixante 
quatre  ans.*—  Cardiopathie.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  survenue  à  la 
saite  d'un  ictus.  Contracture  avec  exagération  des  réflexes  prédominant  au 
membre  supérieur, 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs.  11  n'y  a  pas  de  jtrouble  trophique 
musculaire  ou  cutané  appréciable  à  la  vue.  Sauf  une  atrophie  très  légère  du 
deltoïde  (tout  au  moins  la  saillie  de  ce  muscle  parait  être  moins  marquée). 
11  existe  de  la  raideur  dans  Tépaule  droite,  mais  sans  ankylose  véritable, 
sans  craquement  et  sans  douleur. 

Troubles  sensitifs.  Sensibilités  au  tact,  à  la  température,  à  la  douleur 
absolument  normales.  Localisations  exactes.  Sens  musculaire  intact.  Sensi- 
bilité des  muqueuses  normales.  Organes  des  sens  normaux.  Pas  d'hémia- 
nopsie,  mais  amblyopie  de  Tœil  gauche. 

Résumé  :  Pas  de  trouble  trophique  marqué.  Aucun  trouble  sensitif. 

Obs.  XVI.  —  Chan...  Salle  Camus  de  Riverie.  Femme  âgée  de  quatre- 
vingts  ans.  Hémiparésie  droite  ancienne  sans  contracture. 

Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs.  Il  n'existe  pas  d'autres  troubles 
trophiques  appréciables  qu'un  peu  de  déformation  de  la  région  deltoî- 
dienne.  L*épaule  est  un  peu  raide,  mais  sans  douleur,  sans  craquement, 
sans  ankylose.  La  main  droite  semble  légèrement  amaigrie.  Pas  de  trouble 
trophique  cutané  ou  vaso-moteur. 

Troubles  de  la  sensibilité  nuls  pour  le  tact,  la  piqûre,  la  température,  le  sens 
musculaire  et  stéréognostique.  Pas  de  douleur  spontanée  ou  articulaire. 

Obs.  XVII.  —  Pau...' Salle  Camus  de  Riverie,  n"  11.  Femme  âgée  de 
soixante-sept  ans.  —  Hémiplégie  droite  datant  de  quatre  ans.  Actuellement 
parésie  légère  sans  contracture  appréciable,  exagération  des  réflexes. 

Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs  nuls.  La  mensuration  et  l'examen 
ne  relèvent  pas  de  différence  appréciable  entre  les  côtés  droit  et  gauche. 
Rien  d'apparent  au  niveau  du  deltoïde,  où  il  existe  un  peu  de  raideur  arti- 
culaire et  des  craquements. 
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Troubles  d£  la  sensibilité.  —  Nuls,  sauf  peut-être  sur  le  dos  du  pied,  où  la 
malade  percevrait  un  peu  moins  bien  les  sensalions  thermiques. 

Obs.  XVlll.  —  Dem...  Salle  Sainte-Marie,  n'^  34.  Femme  âgée  de  soixante- 
huit  ans.  —  Hémiplégie  gauche  datant  de  quatre  ans.  Actuellement  parésie 
légère  avec  contracture  à  peine  marquées. 

Troubles  trophiques  oti  vaso-moteurs.  —  Atrophie  légère  du  deltoïde  afec 
déformation  caractéristique  de  Tépaule.  Celle-ci  présente  un  peu  de  raideur 
mais  il  n*y  a  ni  arthralgie,  ni  craquements  articulaires.  La  main  présente 
une  déformation  déjà  notée  dans  deux  de  nos  observations  :  doigts  en 
hyperextension  avec  subluxation  des  phalanges  sur  les  métacarpiens.  Il 
semble  que  les  deux  derniers  espaces  interosseux  soient  plus  creux  et  que 
réminence  thénar  soit  un  peu  moins  saillante  du  côté  malade,  mais  tontes 
ces  différences  sont  légères  et  discutables  et  ne  s'imposent  pas  à  la  vue. 
Pas  de  troubles  vaso-moteurs.  Pas  de  trouble  trophiques  cutanés  d^ancnoe 
sorte.  Rien  à  noter  pour  les  ongles. 

Troubles  sensUifs.  —  Sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température 
indemne.  Pas  de  troubles  du  sens  musculaire  ou  stéréognostique.  Sensibi- 
lité des  muqueuses  intactes.  Organes  sensoriels  intacts.  Pas  d'hémianopsie. 

Obs.  XÏX.  —  Gon...  Salle  Sainte-Clotilde,  n<>  47.  Femme  àgéede  soixante- 
six  ans.  -—  Hémiplégie  gauche  avec  contractures  secondaires  datant  de  six 
ans.  Actuellement  hémiparésie  gauche,  plus  marquée  au  membre  infénear 
avec  contracture  très  légère.  Exagération  des  réflexes 

Pas  de  troubles  trophiques  musculaires  appréciables.  Rien  non  plus  do 
côté  de  la  peau,  des  ongles  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  au  contact,  à  la  piqûre,  à  la  température. 
Quelques  douleurs  spontanées  et  dans  les  mouvements  passifs  au  niveau 
de  rartioulation  de  Tépaule  et  du  genou.  Pas  de  trouble  du  sens  muscu- 
laire et  stéréognostique. 

Ainsi  donc  sur  nos  onze  premières  observations  d'hémiplégiques 
ayant  des  troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs,  dix  présentent  des 
troubles  sensitifs  actuels.  La  malade  de  Tobservation  XI  ne  pré- 
sente pas  actuellement  de  troubles  sensitifs  objectifs.  Cette  observa- 
tion de  double  hémialhétose  est  d'ailleurs  un  cas  complexe.  Mais  si 
on  interroge  soigneusement  la  malade,  on  voit  qu'elle  a  eu  et  qu'elle 
a  encore  des  anses  douloureuses  extrêmement  intenses  dans  le  côté 
droit  :  ce  côté  présente  une  atrophie  légère.  D'après  l'observation  la 
malade  aurait  eu  de  la  diminution  de  la  sensibilité  du  côté  gauche 
le  plus  atrophié  il  y  a  quatre  ans.  Ainsi  donc  si  la  malade  actuelle- 
ment ne  présente  pas  de  trouble  de  la  sensibilité  ceux-ci  ont  existé 
autrefois. 

Par   contre,    les   huit  observations   témoins  d'hémiplégie  sans 
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trouble  trophique  ne  nous  ont  pas  présenté  de  troubles  bien  appré- 
ciables de  la  sensibilité. 

Il  semble  donc  que  nous  soyons  autorisés  à  voir  là  plus  qu'une 
coïncidence  et  à  conclure  que  le  plus  souvent  les  troubles  trophiques 
ou  vaso-moteurs  des  hémiplégiques  s'accompagnent  de  troubles 
sensilifs.  Mais  auparavant  analysons  les  troubles  trophiques  et  vaso- 
moteurs  observés,  ainsi  que  les  altérations  de  la  sensibilité. 

Les  troubles  trophiques  ont  été  surtout  des  amyotrophies.  A  lire  les 
observations  d'amyotrophies  d'origine  cérébrale  publiées,  il  semble 
que  ce  soit  une  complication  relativement  rare  de  Thémiplégie. 
Cette  proposition  est  exacte  si  Ton  entend  par  là  des  amyotrophies 
intenses  :  ce  sont  les  seules  qu'on  publie  et  ce  sont  les  seules  qui 
provoquent  des  recherches  anatomo-pathologiques  ayant  pour  but 
d'en  éclairer  la  pathogénie  ;  mais,  pour  les  amyotrophies  légères, 
elles  sont  certainement  fréquentes.  C'est  d'ailleurs  l'opinion  de  Gilles 
de  la  Tourette  qui  estime  que  les  amyotrophies  sont  des  plus  fré- 
quentes dans  l'hémiplégie  quand  on  veut  et  quand  on  sait  les  recher- 
cher. C'est  également  l'opinion  de  SchafTer  et  de  Darkchewitsch.  La 
déformation  deltoïdienne  est  la  plus  fréquente  des  déformations  appa- 
rentes produites  par  les  atrophies  musculaires  et  Gilles  de  la  Tourette 
en  tire  des  conclusions  relativement  à  l'origine  articulaire  de  toutes 
les  amyotrophies,  l'arthrite  par  immobilisation  étant  le  point  de 
départ  réflexe  de  la  dégénérescence  des  muscles.  Nous  avons  cons- 
taté la  grande  fréquence  en  effet  de  cette  déformation  deltoïdienne  : 
elle  existe  7  fois  sur  nos  14  observations  de  troubles  trophiques. 
Quand  cette  déformation  est  très  marquée,  l'atrophie  est  indubi- 
table ;  elle  peut  exister  d'ailleurs  sans  artropathie,  c'est-à-dire  en 
dehors  des  phénomènes  douloureux  et  des  symptômes  de  craque- 
ments ou  d'ankylose  articulaire.  Notre  observation  IV  est  très  inté- 
ressante à  cet  égard,  puisque  l'immobilité  absolue  n'a  pas  entraîné 
les  artropathies  et  que,  cependant,  il  existe  un  peu  d'artrophie  mus- 
culaire. En  dehors  de  toute  question  d'interprétation,  nous  sommes 
d'accord  sur  le  fait  de  fréquence  des  déformations  de  la  région  del- 
toïdienne, et  de  déformation   par  atrophie.  11   faut  tenir  compte 
cependant,  croyons-nous,  de  ceci  que  le  deltoïde  et  les  muscles  de 
l*épaule  constituent  pour  l'articulation  une  sorte  de  ligament  actif. 
Quand  il  y  a  paralysie  même  flasque,  du  fait  de  la  chute  du  moignon 
de  l'épaule  due  à  l'inertie  musculaire,  il  peut  exister  une  déforma- 
tion indépendante  de  l'atrophie.  Quoiqu'il  en  soit,  dans  bon  nombre 
de  cas,  l'émaciation  des  muscles  deltoïdiens  est  indubitable.  Nous 
avons  noté  dans  toutes  nos  observations,  sauf  dans  les  cas  d'oedème 
et  de  trouble  vaso-moteur,  de  l'amaigrissement  du  bras  et  de  l'avant- 
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bras  et  enfin  très  souvent  des  atrophies  des  petits  muscles  de  la 
main,  muscle  de  Téminence  thénar  et  hypothénar,  muscle  ioter- 
osseux  :  ces  altérations  sont  notées  dans  8  cas  sur  11.  L*atropbie 
musculaire  prédomine  toujours  d'une  façon  marquée  dans  le  membre 
supérieur  qui  est  à  la  fois  le  plus  contracture  et  celui  qui  présente 
li  le  plus  de  troubles  de  la  sensibilité.  Pour  le  membre  inférieur,  les 

jl  troubles  trophiques  se  caractérisent  seulement  par  un  peu  d*amai- 

:  ;  grissement.  Jamais  nous  n'avons  observé  de  mouvement  fibrillaire. 

!  ^  Quant  aux  troubles  articulaires,  nous  avons  noté  leur  fréquence  au 

^,  ^  niveau  de  Tarticulation  de  l'épaule.  Le  coude,  le  poignet,  les  doigts 

- .  et  les  grosses  articulations  nous  ont  présenté  des  raideurs  dues  au 

y;  contractures,  mais  pas  de  phénomènes  intenses  d*artropathies,  sari 

un  cas  où  les  artropathies  très  douloureuses  étaient  généralisées 
(obs.  III). 
,î  ^  Comme  troubles  trophiques  de  la  peau  et  des  phanères,  nous 

avons  observé  souvent  (6  fois  sur  11)  une  déformation  particulière  des 
ongles,  qui  sont  incurvés  dans  les  deux  sens,  longitudinal  et  trans- 
versal, ce  qui  leur  donne  une  forme  rappelant  celle  du  bec  du  per- 
roquet, et,  de  plus,  cannelés  dans  le  sens  de  leur  longueur.  Contrai- 
rement à  ce  qu'aurait  soutenu  Weir-Mitchell,  leur  croissance  n'est 
pas  arrêtée.  La  peau  présente  souvent  cet  aspect  de  minceur  spéciale 
que  les  Anglais  désignent  sous  le  nom  de  Giossy-skin,  et  une  fois 
nous  avons  noté  un  état  de  sclérose  de  la  peau  des  doigts  semblant 
fuselés,  amincis  et  durs. 

Enfin,  comme  troubles  vaso-moteurs,  nous  avons  observé  le  refroi- 
dissement du  membre  ou  des  membres  avec  rougeur  ou  teinte  vio- 
lacée de  la  peau  ;  nous  avons  noté  également  une  persistance  pins 
grande  des  traces  de  piqûre,  d'épingle  du  côté  paralysé  que  du  côté 
malade.  Dans  un  cas  il  existait  de  l'hémi-sudation.  Enfin  nous  awns 
observé  des  œdèmes  unilatéraux  avec  aspect  dur  scléreux  ou  géla- 
tineux et  localisation  particulière  au  niveau  du  dos  de  la  main, 
rappelant  au  moins  par  un  point  la  description  de  la  main  siicculenU 
de  Marie  et  Marinesco. 

Tels  sont  les  troubles  que  nous  avons  observés  et  décrits,  soit 
comme  phénomènes  trophiques,  soit  comme  phénomènes  vaso- 
moteurs. 

Quant  aux  troubles  sensitifs  que  nous  avons  notés,  ils  rappellent 
complètement  ceux  que  Long  a  décrits  dans  sa  thèse.  Il  serabk 
donc  établi  que  les  troubles  sensitifs  légers  peuvent  persister  dans 
des  cas  d'hémiplégies  anciennes,  et  cela,  contrairement  à  l'opinion 
classique,  môme  chez  des  malades  où  l'ensemble  symptomatiqae  feit 
faire  le  diagnostic  probable  de  lésion  corticale.  De  plus,  comme 
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Long  le  fait  très  bien  observer,  il  n'y  a  jamais  hémianesthôsie  sen- 
sitivo-sensorielle  analogue  à  celle  de  l'hystérie  malgré  la  loi  posée  par 
Charcot  autrefois  à  ce  sujet. 

L'anesthésie  que  nous  avons  observée  se  résume  de  la  façon  sui- 
vante. Il  existe  très  rarement  d^  Tanesthésie  absolue.  L'hypoesthésie 
au  tact  et  à  la  piqûre  avec  erreurs  des  localisations  souvent  énormes, 
est  au  maximum  à  l'extrémité  du  membre  su{>érieur,  doigts  et 
main.  De  là,  elle  va  en  s'atténuant  progressivement  ot  très  rapide- 
ment à  mesure  qu'on  atteint  Tavant-bras,  le  bras,  le  tronc,  le  cou  et 
la  face.  Les  muqueuses  (langue,  bouche,  conjonctive)  sont  indemnes 
même  <{ùand  il  y  a  hypoeslhésie  assez  marquée  de  la  face.  Le  membre 
inférieur  présente  toujours  des  troubles  beaucoup  moins  marqués 
que  le  membre  supérieur,  mais  c'est  surtout  au  niveau  du  pied  que 
ceux-ci  sont  le  plus  prononcés.  Ils  vont  en  s'atténuant  progressive- 
ment jusqu'au  tronc.  Si  l'on  voulait  représenter  la  topographie  des 
troubles  sensitifs  sur  un  schéma,  il  faudrait  se  servir,  non  de 
hachures  d'une  seule  teinte,  comme  on  le  fait  pour  les  schémas  de 
l'anesthésie  hystérique,  mais  d'une  couleur  au  lavis  avec  dégradation 
progressive  depuis  les  extrémités  jusqu'au  tronc,  et  depuis  le  tronc 
jusqu'au  cou  et  à  la  face.  II  faudrait  de  plus,  pour  être  absolument 
fidèle,  tenir  la  teinte  du  membre  inférieur  plus  claire  que  celle  du 
membre  supérieur.  Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité  thermique, 
ils  présentent  la  même  topographie,  mais  sont  quelquefois  plus 
accusés  que  les  troubles  de  la  sensibilité  au  contact  ou  à  la  piqûre. 
Enfin  et  surtout,  il  existe  très  souvent  une  dissociation  très  curieuse 
pour  la  perception  des  impressions  de  chaud  et  de  froid.  Le  froid  est 
mieux,  plus  souvent  et  plus  vite  perçu  que  le  chaud.  £t  cependant  le 
flacon  froid  qui  servait  à  nos  essais  était  rempli  d*eau  à  peine  froide 
(10**  à  i5^),  tandis  que  le  flacon  chaud  contenait  de  l'eau  très  chaude 
(50**  environ).  Long  avait  fait  déjà  les  mêmes  observations.  Nous 
avons  noté  qu'il  existe  un  retard  très  prolongé  pour  la  perception 
du  chaud,  alors  que  le  froid  est  assez  vite  perçu;  enfin  très  souvent, 
quand  le  flacon  chaud  n'est  posé  sur  la  peau  qu'un  instant  très 
court,  la  sensation  accusée  est  celle  de  froid,  et  non  celle  de  chaud. 
L'erreur  inverse  ne  se  produit  que  d'une  façon  exceptionnelle.  Il  y  a 
là,  il  nous  semble,  une  dissociation  spéciale  de  la  sensibilité  qu'on 
pourrait  appeler  dissociation  cérébrale  par  opposition  ou  comparaison 
avec  la  dissociation  dite  syringomyélique  ou  médullaire.  Cette  dis- 
sociation est  indépendante  des  troubles  circulatoires  (œdèmes  ou 
état  de  cyanose  de  la  peau).  On  pourrait  penser,  en  effet,  que  les 
troubles  circulatoires  par  les  abaissements  de  température  qu'ils 
produisent  au  niveau  de  la  peau  peuvent  influencer  la  sensibilité 
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thermique  de  ceux-ci.  Expérimentalement,  nous  avons  produit  des 
troubles  circulatoires  cutanés  par  l'application  de  ventouses.  La  sen- 
sibilité  tactile,  douloureuse  ou  thermique  ne  nous  a  paru  en  riea 
modifiée,  tout  au  moins  une  heure  après  Texpérience,  alors  que  la 
cyanose  de  ]a  peau  était  des  plus  marquées. 

Le  sens  musculaire,  comme  les  sensibilités  tactiles,  douloureuses  et 
thermiques,  paraît  en  général  d'autant  plus  altéré  qu'on  se  rapproche 
des  extrémités,  et  ce  trouble  est  toujours  plus  marqué  pour  le 
membre  supérieur  que  pour  le  membre  inférieur. 

Nous  n'avons  jamais  enfin  trouvé  d'indépendance  du  sens  slé- 
réognostique  qui  nous  a  paru  toujours  lié,  non  seulement  aux  diffé- 
rents modes  de  sensibilité,  mais  encore  à  la  faculté  motrice  de 
palper  les  objets. 

Comme  troubles  sensoriels,  nous  avons  observé  dans  plusieurs 
cas  de  l'hémianopsie.  Cette  hémianopsie  ne  s'accompagnait  pas 
d'autre  trouble  sensoriel.  Enfin  les  douleurs  subjectives  articulaires 
et  non  articulaires  ont  été  notées  plusieurs  fois.  Tels  sont  les  résul- 
tats de  nos  observations  sur  les  troubles  sensitifs. 

Nous  avons  déjà  ix)nclu  à  une  concomitance  clinique,  pour  ne  rien 
dire  de  plus  encore,  des  troubles  trophiques  et  des  troubles  seusitife. 
Pouvons-nous  aller  plus  loin,  et  voir  si  tel  ou  tel  mode  d'altération 
sensitive  n*accompagne  (jas  tel  ou  tel  mode  de  trouble  trophiqoeou 
vaso-moteur? 

Les  troubles d'anesthésie thermique,  par  exemple,  n'impliqueotils 
pas  plus  fréquemment  des  troubles  vaso-moteurs?  Les  troubles  de 
sensibilité  au  contact  n'accompagnent-ils  pas  plus  fréquemment  les 
troubles  trophiques  cutanés?  Il  y  aurait  là  toute  une  théorie  très 
séduisante.  Il  est  certain  que  la  sensibilité  thermique  règle  le  système 
vaso-moteur.  Ce  sont  les  impressions  de  chaud  et  de  froid  perçues  à 
la  périphérie  qui  ouvrent  ou  ferment  le  système  vasculaire  périphé- 
rique. Supposant  le  système  sensitif  thermique  lésé,  il  devra  s'en- 
suivre des  troubles  dans  l'économie  vaso-motrice  du  territ(»re 
touché.  Nous  avons  cherché  si  nos  observations  pouvaient  confirmer 
ou  infirmer  cette  hypothèse.  Et  de  fait,  nos  six  observations  qui  pré- 
sentent des  troubles  vaso-moteurs  présentent  aussi  des  troabltf 
de  la  sensibilité  thermique.  Il  est  vrai  que  ces  troubles  marchent  en 
général  de  pair  avec  les  troubles  d'anesthésie  ou  d'hypoeslhésie  au  , 
contact  ou  à  la  piqûre.  Par  contre,  dans  les  cinq  autres  observations uc 
présentant  pas  de  troubles  vasculaires,  nous  notons  trois  fois  l'ab* 
sence  de  troubles  de  la  sensibilité  thermique  et  deux  fois  la  présence 
de  ces  mêmes  troubles.  Naturellement  nous  n'osons  conclure,  mais 
il  nous  semble  qu'il  y  a  là  un  problème  intéressant.  On  pourrai 
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nous  objecter  que  ce  sont  les  troubles  vasculaires  qui  produisent 
Tanesthôsie  thermique,  mais  avec  l'expérience  des  ventouses  relatée 
plus  haut,  nous  avons  montré  que  Tanesthésie  thermique  n'était  pas 
le  résultat  forcé  d*un  trouble  circulatoire  cutané. 

La  conclusion  générale  à  dégager  de  nos  observations  nous  semble 
celle-ci. 

Cliniquement  les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  sont  fré- 
quents chez  les  hémiplégiques.  Ils  sont  en  général  plus  marqués  au 
membre  supérieur  qu'au  membre  inférieur.  Le  membre  supérieur 
est  d'ailleurs  le  plus  atteint  par  les  troubles  moteurs  et  la  contracture 
consécutive.  C'est  également  le  membre  supérieur  qui  présente  le 
plus  souvent,  et  de  la  façon  la  plus  marquée,  des  troubles  sensitifs. 
Chez  les  hémiplégiques  avec  troubles  trophiques,  il  existe,  ou  il  a 
existé  d'une  façon  presque  constante,  des  troubles  sensitifs,  subjec- 
tifs ou  objectife.  Nous  n'émettons  pas  cette  proposition  sous  forme 
de  loi;  ces  soi-disant  lois  pathologiques  étant  destinées  à  de 
cruels  démentis  qui  fort  heureusement  en  ont  fait  passer  la  mode. 
Et  de  fait  une  de  nos  observations,  la  onzième,  est  déjà  presque  une 
exception  et,  comme  nous  le  verrons  tout  à  l'heure,  on  peut  en  trouver 
bon  nombre  d'autres  dans  la  littérature  médicale.  Nous  n'en  conti- 
nuerons pas  moins  à  croire  à  la  concomitance  fréquente  mais  non 
pas  nécessaire  des  deux  phénomènes. 

Au  point  de  vue  théorique  nous  nous  faisons  du  problème  l'idée 
suivante.  Les  phénomènes  trophiques  sont,  en  particulier  pour  la 
fibre  musculaire  que  nous  prenons  comme  exemple,  le  résultat  d'un 
équilibre  réflexe  étroitement  subordonné  à  l'intégrité  de  tout  l'arc 
réflexe.  Qu'un  des  segments  de  l'arc  soit  touché  en  un  point  quel- 
conque, il  peut  s'ensuivre  des  phénomènes  dystrophiques  ou  atro- 
phîques.  La  paralysie  spinale,  en  touchant  le  neurone  moteur  périphé- 
rique, produit  l'atrophie  musculaire.  La  lésion  du  neurone  moteur 
central  (dans  l'hémiplégie)  peut  entraver  également  l'atrophie  mus- 
culaire en  supprimant  l'action  volontaire.  Cette  atrophie  sera  tou- 
jours moins  marquée  que  l'atrophie  spinale,  car  les  réflexes  médul- 
laires peuvent  encore  entretenir  le  tonus  musculaire  et  partant  la 
nutrition  du  muscle.  Enfin  les  neurones  moteurs  ne  sont  pas  seuls 
en  cause,  et  les  neurones  sensitifs  jouent  un  rôle  important  dans  la 
nutrition,  précisément  en  entretenant  par  voie  réflexe  ces  fonctions 
nnusculaires.  Si  cette  hypothèse  correspond  à  la  réalité  des  faits,  il 
devra  s'ensuivre  que  l'atrophie  musculaire  aura  dans  l'existence  des 
troubles  sensitifs  une  cause  de  plus,  venant  se  surajouter  aux  lésions 
de  Tappareil  moteur.  En  résumé,  des  troubles  moteurs  seuls  pour- 
ront s'accompagner  de  phénomènes  dystrophiques,  mais  des  troubles 
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moteurs  auxquels  se  surajouteront  des  phénomènes  sensitiCs  auroot 
beaucoup  plus  de  chances  encore  d*étre  suivis  de  troubles  d'atro- 
phie. En  somme  des  lésions  doubles  de  l'arc  réflexe  s'accompagne- 
ront plus  souvent  de  manifestations  trophiques  que  des  lésions  sim- 
ples, ce  qui  était  à  prévoir.  La  maladie  qui  réalise  le  schéma  de  celte 
altération  à  la  fois  sensitive  et  motrice  de  l'arc  réflexe,  c'est  la 
syringomyélie,  avec  ses  altérations  portant  sur  le  point  de  conju- 
gaison des  deux  neurones  sensitifs  et  moteurs.  Â  cette  altération 
métamérique  de  la  moelle  correspond  une  altération  métamériquedu 
corps,  ou  d'une  main  par  exemple,  et  c'est  la  main  succulente  de 
Marie  et  Marinescoqui,  à  côté  des  troubles  moteurs  et  sensitifs,  pré- 
sente des  amyothrophies,  des  troubles  vaso-moteurs  et  des  troubles 
4rophiques  cutanés.  La  paralysie  infantile  ne  touche,  elle,  que  la 
cellule  motrice,  et  ne  produit  que  l'Atrophie  musculaire,  tandis  que 
la  syringomyélie,  où  le  système  sensitif  est  intéressé,  produit  les  plus 
beaux  exemples  de  troubles  trophiques  cutanés.  Or  ce  que  la  moelle 
réalise  par  une  double  lésion  sensitivo-motrice,  le  cerveau  peut  le 
réaliser  par  une  lésion  semblable. 

Il  est  évident  que  les  troubles  trophiques  seront  toujours  moins 
prononcés  dans  ce  dernier  cas,  car  l'activité  réflexe  médullaire  con- 
tinue à  agir  d'une  fagon  plus  ou  moins  marquée  sur  la  nutrition,  et 
de  fait,  c'est  ce  que  nous  voyons,  dans  nos  observations  et  dans  les 
autres  observationsd'amyothrophies  chez  les  hémiplégiques  publiées 
jusque-là.  Les  troubles  trophiques  sont  beaucoup  moins  marqués 
que  dans  les  atrophies  d'origine  spinale.  Et  cependant  il  est  admis 
actuellement  que  la  lésion  spinale  fréquente  dans  les  amyotrophies 
dites  cérébrales  n'est  pas  une  condition  nécessaire  et  que  celle-ci 
peut  exister  en  dehors  de  toute  altération  des  cellules  des  coines 
antérieures. 

Telles  sont  les  conclusions  cliniques  et  les  considérations  théori- 
ques qui  découlent  de  notre  travail.  Elles  se  résument  en  ceci  :  Fré- 
quence plus  grande  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  rhez  let 
liémiplégiques  présentant  des  troubles  sensitifs  persistants,  Lestrour 
blés  trophiques  sont  le  résultat  de  la  rupture  d'un  équilibre  réflexe 
sensitivo-moieur  qui  sera  d'autant  plus  compromis  que  la  double 
fonction  motrice  et  sensitive  sera  altérée, 

A  la  suite  de  ces  observations  personnelles  nous  avons  cherché  à 
vérifier  dans  la  littérature  médicale  si  cette  concomitance  observée 
par  nous  des  troubles  sensitifs  et  des  troubles  trophiques  avait  été 
notée. 

Pour  cela  nous  avons  dépouillé  dans  le  texte  original,  toutes  les 
fois  que  la  chose  a  été  possible,  les  observations  publiées  d'atrophie 


Digitized  by 


Google 


CHATIN.  —  TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ  803 

chez  les  hémiplégiques.  Beaucoup  d'observations  sont  incomplètes 
au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  cependant  un  grand  nombre  men- 
tionnent l'examen  de  la  sensibilité,  et  ces  observations  peuvent  être 
avec  fruit  rapprochées  des  nôtres.  Nous  allons  résumer  brièvement 
tout  ce  qui  y  est  dit  des  troubles  de  la  sensibilité,  en  établissant  deux 
catégories  différentes  d'observations  :  l""  Atrophies  musculaires  ou 
troubles  vaso-moteurs  chez  les  hémiplégiques  par  lésions  cérébrales; 
2**  Troubles  trophiques  ou  vaso-moteurs  d'origine  hystérique. 

Voici  d'abord  les  observations  d'hémiplégie  par  lésion  cérébrale 
s'accompagnant  de  troubles  trophiques.  Nous  citerons  les  différents 
travaux  par  ordre  chronologique. 

Brissaud  (De  V atrophie  musculaire  dans  Vhémiplégie.  Bei\  mens, 
de  méd.  et  de  chir.y  1879)  rapporte  huit  observations  dont  les  unes 
sont  dues  à  Gharcot  et  à  Pitres  et  les  autres  sont  personnelles.  Dans 
trois  observations  il  n'est  rien  dit  de  la  sensibilité.  Dans  une  il  est 
noté  que  la  sensibilité  est  conservée.  Les  quatre  autres  ont  présenté 
des  troubles  sensitifs  consistant  en  douleurs  intenses  qui  semblent, 
dit  Brissaud,  précéder  l'atrophie  et  se  localiser  assez  nettement  dans 
les  régions  musculaires  atrophiées.  D'après  deux  autopsies,  l'auteur 
attribue  les  douleurs  à  la  lésion  des  fibres  radiculaires  externes.  En 
résuméy  sur  cinq  observations,  quatre  avec  troubles  sensitifs. 

Joffroy  et  Achard  (A  trophie  musculaire  chez  les  hémiplégiques.  Arch, 
de  méd.  exp^rim^ntaie,  1891)  publient  deux  observations  d'amyotro- 
phie.  Dans  les  deux  cas  il  s'agit  d'hémiplégies  gauches  avec  contrac- 
tures; dans  les  deux  cas,  douleurs  musculaires  ou  articulaires;  dans 
les  membres  paralysés,  troubles  du  sens  musculaire.  DonCy  sur  deux 
observations,  deux  avec  troubles  sensitifs, 

Borgherini  (Di  un  caso  di  atrofia  muscolare  pi^eroce  da  lesione  céré- 
brale. Rivista  sperimentale  di  freniatria  et  di  medicina  légale,  XII, 
1890;  Neurolog.y  Centralbl.  1891)  rapporte  une  observation  d'hémi- 
plégie droite  avec  atrophie.  Les  troubles  sensitifs  notés  sont  :  dou- 
leurs intenses  dans  le  membre  inférieur,  ayant  précédé  Tatrophie; 
hyperalgésie  de  la  peau  du  bras  droit;  douleurs  à  la  pression  du 
nerf  sciatique  et  crural. 

Darkchewitsch  [Neurolog,  Centralbl.,  1891)  rapporte  un  cas  d'hé- 
miplégie droite  avec  atrophie  rapide,  portant  sur  le  membre  supé- 
rieur et  inférieur.  Il  n'existait  pas  d'arthite  au  membre  inférieur.  Les 
troubles  sensitifs  ont  existé  pendant  les  premiers  jours.  L'auteur  ne 
dît  pas  s'ils  ont  persisté. 

Kranoer  (Jahresb.  f.  Psych.,  1891)  cite  un  cas  d'épilepsie  partielle, 
chez  un  syphilitique  avec  hémiparésie,  atrophie  unilatérale  et  trou- 
bles de  la  sensibilité. 


Digitized  by 


Google 


804  REVUE   DE  MÉDECINE 

Quincke  {Deutsclu  Zeitsch.  f.  Nervenkr.y  1893)  rapporte  quatre 
observations  d'atrophie  musculaire  d'origine  cérébrale.  Sur  ces 
quatre  observations,  trois  s'accompagnent  de  troubles  de  la  sensi- 
bilité, soit  subjectifs  (douleurs,  tiraillements  précédant  Tatrophie., 
soit  objectifs  (hémianasthésie  au  contact,  à  la  douleur,  à  la  tempé- 
rature, troubles  de  la  sensibilité  musculaire). 

Steiner  (Deutsch.  Zeitsch.  /.  Nervenheilk.y  1893)»  dans  un  mémoire 
important  sur  l'atrophie  musculaire  cérébrale,  rapporte  dix-huit  ob- 
servations antérieures  à  lui  qu'il  résume  sous  forme  de  tableaux  : 
Malheureusement  il  passe  sous  silence  l'état  de  la  sensibilité.  Par 
contre  l'observation  personnelle  qu'il  publie  présente  des  trou- 
bles sensitifs  (hémianesthésie,  et  douleurs  intenses  ayant  précédé 
l'atrophie). 

Eisenlohr  [Deutsch,  Zeitsch.  f.  Nervenheilk,^  1899)  rapporte  deux 
observations,  une  dans  laquelle  il  existe  de  l'hémianasthésie  per- 
sistante; la  deuxième  se  rapportée  un  malade  qui  a  présenté  des  trou- 
bles sensitifs,  troubles  qui  n'ont  pas  persisté. 

KirschhofT  (Arch,  fur  Psych.  tind  Nervenkr,^  1899)  publie  deux 
observations  dont  une  seule  comporte  l'examen  de  la  sensibilité.  Elle 
a  par  contre  ceci  d'intéressant  que  Tatrophie  fut  précédée  d'hyperal- 
gésie  du  côté  atrophié  et  surtout  de  douleurs  atroces  s'arrêtant  au 
genou.  L'auteur  fait  la  remarque  que  l'atrophie  comme  les  douleurs 
spontanées  s'arrêtent  au  genou.  Il  en  conclut  qu'il  existe  dans  le 
cerveau  des  fibres  distinctes  pour  la  douleur  et  que  les  voies  tro- 
phiques  se  trouvent  en  un  point  très  rapprochées  des  voies  de  con- 
duction de  la  douleur. 

Monakov,  dans  le  grand  traité  de  Nothnagel  (1897)  considère  les 
atrophies  d'origines  cérébrales  comme  rares  :  il  estime  qu'elles  ne 
sont  pas  dépendantes  de  la  contracture  seule  et  des  troubles  moteurs* 
On  rencontre  souvent,  dit-il,  des  atrophies  musculaires  notables  à 
côté  de  troubles  de  la  molilité  insignifiants,  et  réciproquement.  Il 
considère  au  contraire  comme  assez  fréquents  la  coïncidence  de 
troubles  de  la  sensibilité  et  particulièrement  la  diminution  du  sens 
musculaire.  L'auteur  admet  même,  comme  nous,  que  l'atrophie  mus- 
culaire est  le  résultat  de  la  réduction  simultanée  des  fonctions  sen- 
sitives  d'une  part  et  fonctions  motrices  et  vaso-motrices  d  autre  part 

Petrina,  enfin  {Prag.  Med,  Woch.,  1899),  cite  un  cas  de  tubercule 
cortical  ayant  entraîné  des  mouvements  convulsifs  dans  le  côté 
gauche,  et  plus  tard  de  l'atrophie  du  côté  gauche.  L'auteur  s'appuie 
sur  l'absence  de  paralysie  véritable  et  même  de  contracture  pour 
conclure  à  une  action  trophique  de  Técorce.  Comme  troubles  de  la 
sensibilité,  il  cite  des  douleurs  passagères  dans  le  côté  gauche,  accom- 
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pagnées  de  faiblesse,  des  douleurs  sourdes  dans  Tavant-bras 
gauche,  des  douleurs  articulaires  dans  le  membre  supérieur  gauche 
après  les  crises  convulsives.  Il  n'existait  pas  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité objective. 

Citons  cnQn  Schaffer  (Ztir  Lehre  der  cerebralen  muskelatrophie 
nebst  Beitrag  zur  Trophik  der  Neuronen,  Monaischrift  f.  Psychiatrie 
und  Neurologie^  vol.  II,  1897,  p.  30). 

Cet  auteur  constate  la  grande  fréquence  de  Tatrophie  musculaire 
dans  l'hémiplégie  organique,  où  elle  est,  dit-il,  la  règle  et  non  l'excep- 
tion. Malheureusement  il  n'est  rien  dit  au  point  do  vue  clinique  des 
troubles  de  la  sensibilité.  Les  trois  observations  détaillées  sont  des 
cas  de  lésions  des  noyaux  gris  et  de  la  capsule  interne,  c'est-à-dire 
portent  sur  des  régions  dont  les  lésions  provoquent  souvent  des 
troubles  sensitifs. 

Telles  sont  les  observations  d'amyotrophies  cérébrales  par  lésions 
organiques  du  cerveau,  comportant  une  mention  de  l'examen  de  la 
sensibilité,  que  nous  avons  pu  recueillir.  Nous  avons  pu  en  laisser 
échapper  un  certain  nombre,  mais  il  se  dégage  de  la  lecture  de  l'en- 
semble une  confirmation  de  la  proposition  que  nous  avançons,  à 
savoir  que  très  fréquemment,  le  plus  souvent,  les  amyotrophies 
d*origine  cérébrale  ainsi  que  les  autres  troubles  trophiques  ou  vaso- 
moteurs  s'accompagnent  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective  ou 
objective.  En  effets  sur  iO  cas  où  la  sensibilité  a  été  examinée^  il  fois 
il  a  existé  des  troubles  sensitifs.  Cette  fréquence  de  la  concomitance 
des  deux  sortes  de  phénomènes  est  encore  plus  frappante  dans  les 
observations  qui  se  rapportent  à  des  atrophies  musculaires  d'origine 
hystérique. 

C'est  à  Babinski'  que  Ton  doit  les  premières  observations  d'amyo- 
trophies  d'origne  hystérique.  Ce  qui  est  particulièrement  intéressant 
dans  ses  observations  et  dans  celles  qui  vont  suivre,  c'est  l'absence 
de  contracture  dans  plusieurs  observations,  la  réduction  de  la  para- 
lysie motrice  à  des  troubles  minimes,  et  au  contraire  l'exagération 
des  troubles  sensitifs.  Il  semble  pour  ainsi  dire  que  dans  ces  cas  nous 
ayons  affaire  à  des  troubles  atrophiques  d'origine  sensitive  pure, 
tandis  que  dans  les  paralysies  organiques  nous  avons  affaire  soit  à 
des  atrophies  d'origine  purement  motrice  ou  le  plus  souvent  sensi- 
tivo-motrice. 

Babinski  publie  six  observations  d'atrophies  musculaires  de  nature 
hystérique  que  nous  résumons  à  cause  de  leur  intérêt. 


1.  Babinski.  De  Vatrophie  musculaire  dans  les  paralysies  hystériques  {Arch.  de 
neurol.,  4886.  Progr.  méd.,  1886). 
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Observation  I.  —  Monoplégie  bracchiale  gauche  avec  anesthésie  absolue 
du  bras  et  hémianesthésie  légère  du  même  côté.  Atrophie  du  bras  gaocbe. 
II  y  a  eu  des  alternatives  de  flaccidité  et  de  contracture. 

Obs.  il  —  Hémiplégie  et  hémianesthésie  gauches.  Atrophie  muscolaire. 
L'atrophie  est  plus  marquée  au  bras  où  les  troubles  sensitifs  (anesthésie  au 
contact,  à  la  piqûre,  à  la  température,  du  sens  musculaire)  sont  plus  mar- 
qués; à  peine  appréciable  à  la  jambe;  où  les  phénomènes  sensitifs  et 
moteurs  moins  marqués.  Il  n*y  a  pas  eu  de  contracture,  ou  du  moins  Tob- 
servation  n'en  signale  pas. 

Obs.  IIL  —  Hémipléj^ie  gauche  avec  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle. 
L*aneslhésie  est  absolue  au  membre  inférieur.  C'est  là  que  se  montre  Tatro- 
phie.  Au  membre  supérieur,  troubles  sensitifs  moins  marqués,  moins 
d'atrophie.  Pas  de  contracture. 

Obs.  IV.  —  Monoplégie  gauche.  Anesthésie.  Contracture. 

Obs.  V.  —  Monoplégie.  Hémianesthésie.  Contracture. 

Obs.  VI.  —  Monoplégie.  Hémianesthésie.  Pas  de  contracture. 

Chauffard  rapporte  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  en  1886,  une 
observation  de  monoplégie  hystéro-traumatique  avec  contractures  et 
troubles  de  la  sensibilité,  hyperesthésie  d'abord,  puis  anesthésie. 

Gilles  de  la  Tourette  et  Dutil  *  publient  en  1889  des  cas  de  troubles 
trophiques  et  vaso-moteurs  dans  l'hystérie;  sur  les  trois  premières 
observations  d'atrophies  musculaires,  deux  mentionnent  des  trou- 
bles anesthésiques  du  côté  atrophié  et  plus  marqués  dans  les  régions 
les  plus  atrophiées.  Sur  sept  cas  d'œdème  hystérique,  trois  observa- 
tions sont  incomplètes  en  ce  sens  qu'elles  ne  mentionnent  pas  d*exa* 
men  de  la  sensibilité.  Les  quatres  autres  comportent  des  troubles  sen- 
sitifs superposés  aux  troubles  vaso-moteurs.  EnOn,  dans  trois  obser- 
vations d'œdème  hystérique  empruntées  à  Weir-Mitchell,  l'examen 
de  la  sensibilité  n'est  mentionné  qu'une  fois,  et  il  s'agit  d'une  hémi- 
plégie gauche  avec  hémianesthésie  gauche  et  œdème  du  même  côté. 

Debove'  signale  en  1889  une  hémiplégie  gauche  flasque  avec 
amyotrophie  survenue  à  la  suite  d'une  diphtérie  et  qu'il  considère 
comme  hystérique.  Il  existe  des  troubles  de  la  sensibilité  légère  do 
côté  gauche. 

Ballet  (Société  médicale  des  hôpitaux,  1889)  rapporte  un  cas  de 

1.  Gilles  de  la  Tourelle  et  Dutil.  Contribution  à  Véludedes  tt^uoUs  twpkkftia 
dans  l'hystérie  (Nouvelle  iconographie  de  la  SalpétrièrCy  1889). 

2.  Debove.  Hémiplégie  hystérique  avec  atrophie  musculaire  (Soc.  méd.  detli^^ 
1889.) 
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coxalgie  hystérique  avec  atrophie  musculaire.  Il  existe  de  Thémi- 
aoesthésie  du  même  côté. 

Souques  enfin,  dans  une  étude  sur  les  syndromes  hystériques  simu- 
lateurs, publiée  en  4891  dans  VIconographie  de  la  Salpêtrière,  men- 
tionne trois  observations  dans  lesquelles  Tamyotrophie  fut  précédée 
par  une  contracture  des  territoires  musculaires  destinés  à  Tatrophie, 
mais  siégeant  toujours  exclusivement  ou  prédominant  du  côté  des 
troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  Les  deux  autres  observalions  sont 
plus  complexes.  La  première,  en  efTet,  mentionne  une  hémiplégie 
par  atrophie  cérébrale  avec  léger  amaigrissement.  Survient  Thystérie 
avec  bémi-anesthésie  complète  totale,  pour  tous  les  modes  de  sensi- 
bilité. L'atrophie  musculaire  se  produit  à  la  suite.  La  deuxième  obser- 
vation a  trait  à  une  hémiplégie  infantile  du  côté  gauche,  avec  atro- 
phie musculaire  spinale;  survient  une  hémiplégie  hystérique  du  côté 
droit  avec  hémi-anesthésie  suivie  alors  de  l'atrophie  du  côté  droit. 
L'auteur  a  d'ailleurs  insisté  sur  les  rapports  existant  entre  les  trou- 
bles trophiques  et  les  troubles  sensitifs,  mais  sans  les  interpréter. 

Les  douze  observations  rapportées  confirment  donc  jusqu'à  présent 
notre  donnée.  Il  existe  cependant  des  exceptions. 

C'est  d'abord  une  observation  de  Brissaud*.  Il  s'agit  d'un  cas  d'hé- 
miplégie flasque  avec  amyotrophie  qui  ne  présenta  aucun  trouble  de 
la  sensibilité  et  guérit  subitement,  au  moins  de  sa  paralysie,  ce  qui 
fit  porter  tardivement  le  diagnostic  de  paralysie  d'origine  hystérique. 

C'est  ensuite  une  observation  de  Gilles  de  la  Tourette  et  Dutil*.  Le 
malade  présentait  des  troubles  d'anesthésio  hystérique  du  côté 
gauche  accompagnés  d'œdème  du  môme  côté,  puis  survint  une  con- 
tracture du  membre  supérieur  droit  suivie  d'atrophie  de  ce  membre. 

Enfin  une  observation  de  Chanteraesse  et  Widal'  a  rapport  à  un 
homme  qui  présenta  une  hémiplégie  droite  avec  contracture  suivie 
d'atrophie,  et  pas  d'autres  troubles  de  la  sensibilité  qu'une  hémi- 
hyperesthésie  du  côté  gauche. 

U  résulte  en  somme  de  tous  ces  faits,  que,  à  part  de  rares  excep- 
tions, dans  les  atrophies  dorigine  hystérique  les  troubles  sensitifs 
soiU  la  règle.  Ils  se  superposent  en  général,  à  part  les  quelques 
exceptions  signalées  ci-dessus,  aux  troubles  trophiques.  Les  symp- 
tômes moteurs  existent  d'une  façon  constante,  mais  la  contracture 
n'existe  pas  toujours. 

n  s'en  faut  par  contre  que  toutes  les  hémiplégies  hystériques  s'ac- 

1.  Brissaud.  Hémiplégie  probablement  (Porigine  hystérique  avec  atrophie  mus' 
eut  aire  (Arch,  de  Phys.,  1881). 

2.  Gilles  de  la  ToureUe  et  Dutil.  Loc.  cit, 

3.  Soc.  méd.  des  hôp.,  i890. 
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compagnent  d'atrophie  ou  tout  au  moins  d'aUrophie  marquée,  et 
cependant  Charcot  écrivait  déjà  en  4887  :  «  Ces  études  m'ont  en 
effet  conduit  à  reconnaître,  contrairement  à  l'opinion  vulgaire  à 
laquelle  je  m'étais  jusque-là  rattaché  sans  réserve,  que  les  paraly- 
sies  motrices  hystériques  paraissent  être  régulièrement  marquées 
par  l'existence  d'un  certain  degré  d'atrophie  musculaire  ».  (Uç(ms 
sur  les  maladies  du  système  nerveux^  Paris,  1887). 

Quant  aux  hémi-anesthésies  hystériques  non  accompagnées  de 
paralysies,  elles  se  manifestent,  évoluent  et  persistent  le  plus  souvent 
sans  troubles  trophiques.  Ceci  n'est  pas  à  rencontre  de  notre  théorie, 
parce  que  nous  admettons  qu'il  faut  le  plus  souvent  la  réunion  des 
troubles  moteurs  et  des  troubles  sensitifs  pour  produire  ratrophie,oû 
sait  d'ailleurs  combien  les  anesthésies  hystériques  sont  pour  ainsi  dire 
superficielles  en  dehors  de  la  conscience  du  malade;  il  est  clair  que 
ce  sont  des  troubles  sensitifs  moins  profonds  que  ceux  qui  dépen- 
dent d'une  lésion  centrale  de  l'appareil  sensitif. 

Ainsi  donc,  et  pour  nous  résumer,  nous  pouvons  dire  que  Vexa- 
men  des  observations  d'atrophies  de  cause  centrale  tant  organiques 
qu^ hystériques  publiées  jusqu'ici  corroborent  nos  observations  persofh 
nelles  relatives  à  la  coexistence  des  troubles  trophiques  et  des  trov^l» 
sensitifs  et  7ious  amènent  à  la  même  conclusion  :  Vatrophxe  prodwU 
par  la  perturbation  de  Véquilibre  réflexe  lant  dans  ses  fondions 
motrices  que  dans  ses  fonctions  sensitives. 

Nous  pourrions  discuter  et  opposer  cette  interprétation  des  faits 
aux  théories  mises  en  avant  jusqu'ici.  Nous  rappellerons  seulement 
brièvement  celles-ci  pour  montrer  ce  qu'elles  ont  eu,  il  nous  semble, 
toutes,  d'un  peu  trop  particulier  en  incriminant  telle  ou  telle  lésion  de 
l'arc  réflexe  tour  à  tour  sur  l'un  ou  l'autre  de  ses  points  seulement 

C'est  ainsi  que  l'on  incrimina  soit  le  nerf  moteur  atteint  de  névrite 
avec  Dejerine  * ,  soit — et  c'est  la  première  théorie  en  date — la  celluk 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Hallopeau,  von  Leyden,  Bris- 
saud,  Pitres,  publièrent  des  observations  à  l'appui,  mais  cette  lésion, 
pas  plus  que  celle  des  nerfs,  ne  fut  trouvée  constante.  Joffroy  ^ 
Achard  '  concilièrent  toutes  les  théories  en  accusant  non  plus  le 
premier  neurone  périphérique,  mais  le  second,  c'est-à-dire  le  fais- 
ceau pyramidal.  Le  faisceau  pyramidal  dégénéré  produit  la  contrac- 
ture, puis,  par  épuisement  les  lésions  d'abord  du  nerf  périphérique 
puis  de  la  cellule  motrice  de  la  corne  antérieure. 

1.  Dejerine.  De  la  névrite  périphérique  dans  Cairophie  musculaire  deshéwà^ 
giques  (Sem,  méd.,  1889,  p.  257). 

2.  Joffroy  et  Achard.  Contribution  à  Vétude  de  Vatrophie  musculaire  chez  fet 
hémiplégiques  {Arch,  de  med,  exp,  et  d'anat.  path.,  nov.  1891). 
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Steiner  *  incrimine  également  le  faisceau  pyramidal  lésé  sur  un 
point  quelconque  de  son  trajet.  SchafTer' admet  aussi  que  les  lésions 
de  la  cellule  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  secondaires  et 
que  la  cause  primitive  est  la  lésion  du  faisceau  moteur  dans  la 
capsule.  Enfin  les  théories  dites  cérébrales  remontent  plus  haut 
en  accusant  les  lésions  de  Técorce  avec  Pétrina',  Borgherini*,  ou 
les  noyaux  gris  avec  Eisenlohr  %  Kirschhoff  •;  ce  sont  alors  des  centres 
trophiques  qui  agiraient  comme  tels  et  dont  la  lésion  produirait  des 
troubles  trophiques. 

Roth  '  et  Muratow  'rattachent  l'atrophie  musculaire  à  des  troubles 
de  la  circulation  consistant  dans  l'ischémie  des  muscles  paralysés  et 
résultant  d'une  altération  des  centres  vaso-moteurs  encéphaliques, 
auxquels  ils  attribuent  avec  Landois  et  Eulenburg  le  même  siège 
qu'aux  centres  corticaux  moteurs.  Marinesco^  admet  également  une 
influence  vasôulaire.  L'atrophie  dans  Thémiplégie  organique  peut 
résulter,  selon  lui,  delà  suppression  de  l'influence  de  certaines  inci- 
tations des  neurones  corticaux  sur  les  neurones  médullaires  qui 
constituent  Torigine  centrale  du  sympathique. 

Jusqu'à  présent  nous  n'avons  vu  que  des  théories  basées  sur 
l'existence  de  lésions  de  l'appareil  moteur  ou  supposant  des  centres 
trophiques  spéciaux. 

L'appareil  sensitif,  l'autre  branche  de  l'arc  réflexe,  n  a  pas  été 
oubliée  non  plus,  et  là  encore  on  a  émis  des  théories  exclu- 
sives. 

De  même  que  le  neurone  moteur  périphérique  avait  été  incri- 
miné, le  neurone  sensitif  périphérique  le  fut  aussi  :  ce  sont  les 
théories  articulaires  soutenues  par  Darkchewitsch '<>  et  Gilles  de  la 
Tourette".  L'arthropathie  douloureuse  serait  la  cause  des  amyotro- 


1.  steiner.  Veber  die  Muskelatrophie  bei  der  cerebralen  Hémiplégie  {Deulsch, 
Zeilschr.  f.  yervenheilk.,\\\,  p.  280). 

2.  SchafTer.  Zur  Lehre  der  cerebralen  Muskelatrophie  nebst  Beitrag  zur  Trophik 
der  Neuronen. 

3.  Pelrina.  Prag.  Med,  Woch.,  1890. 

4.  Borgherini.  Neurolog.  Centralblatt,  i891. 

5.  Eisenlohr.  Deulsch,  Zeilschr.  f.  Servenheil',.^  i893. 

6.  KirschholT.  Arch.  f.  Psych.  u.  Nervenkr.,  iS91. 

I.  Roth.  Pathogénie  des  atrophies  musculaires. 

8.  Mouratow.  Pathog.  des  atroph.  muscul.  dans  les  a/fect.  cérébrales.  (4*  congr. 
des  méd.  russes.  Arch.  de  Neurol.,  1891). 

9.  Marinesco.   Recherches    sur  Valrophie  musculaire  et  la    contracture  dans 
Phémiplégie  organique  (Sem,  méd.,  1898). 

10.  Darkchewitsch.  Affection  der   Gelenke  und  Muskeln  bei  cerebralen  Hemi' 
plegien  {Arch.  f.  Psychiatrie^  XXTV,  2). 

II.  Gilles  de  la  Tourelle.  Pathogénie  et  prophylaxie  de  Valrophie  musculaire  et 
des  douleurs  des  hémiplégiques  [Sem.  méd.,  1897). 
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phie  par  le  mécanisme  réflexe  élucidé  par  les  expériences  de  Vol- 
pian»  Leiort  et  Valtat',  par  les  travaux  cliniques  d'Ollier  '  et  ses 
élèves  Mondan,  Rocbet'. 

Quant  à  la  partie  supérieure  du  faisceau  sensitif,  elle  fut  moins 
directement  mise  en  cause;  cependant  nous  rappellerons  le  mémoire 
de  Joiïroy  ^  sur  Teschare  fessière  dans  lequel  il  remarque  que  c  les 
lésions  des  centres  nerveux  qui  donnent  lieu  à  des  troubles  trophiqnes 
cutanés  se  produisent  toujours  dans  les  parties,  ou  au  voisinage  des 
parties  qui  président  aux  fonctions  de  la  sensibilité,  celle  relation 
topographique  se  vérifiant  aussi  bien  pour  la  moelle  et  les  nerfs  que 
pour  le  cerveau  ».  J.  Teissier  et  son  élève  Boffard  *  confirment  les 
faits  avancés  par  Joffroy  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs 
dans  les  lésions  de  la  partie  postérieure  du  cerveau. 

KirschhoCf^,  qui  conclut  cependant  à  Texistence  des  fibres  trophi- 
ques distinctes,  admet  néanmoins  un  rapprochement  intime  des 
fibres  sensitives  douloureuses  et  de  ces  fibres  trophiques,  d'où  Ii 
coïncidence  clinique  fréquente  remarquée  par  lui  des  troubles  sen- 
sitifs  et  des  troubles  trophiques. 

Eisenlobr'  fait  enfin  de  Tatrophie  un  symptôme  des  lésions  du 
thalamus. 

Tels  sont  les  auteurs  qui  ont  insisté  sur  les  lésions  de  Tapparal 
sensitif. 

Quant  aux  théories  plus  compréhensives  appuyées  sur  les  notions 
réfiexes  du  trophisme  cellulaire  et  incriminant  à  la  fois  les  troubles 
moteurs  et  les  troubles  sensitifg,  nous  pouvons  citer  comme  s*y étant 
rattachés  Goldscheider  ',  Marinesco  '  et  surtout  Monakow  *'^  qui  note 
d'abord  la  fréquence  de  la  coexistence  de  troubles  sensitife,  la  fré- 
quence des  lésions  de  la  région  lenticulo-optique,  faits  concordants 
entre  eux,  et  enfin  admet  que  Vatrophie  musculaire  est  le  résuUat, 


1.  Valtal.  De  Vatrophie  muscul.  cotisée,  aux  malad.  des  articulations.  Th.  de 
Paris,  1877. 

2.  Ollier.  Traité  des  résections,  vol.  I,  1885. 

3.  Rochet.  Dc^  troubles  trophiques  consécutifs  au.T  résections.  Th.  de  Lyon,  !*%• 
(Rev.  de  Chirurgie,  1887  et  1888). 

4.  Joffroy.  Veschare  fessière  :  ses  rapports  avec  les  lésions  des  lol>es  postérievn 
{Arch,  de  méd.,  1876). 

5.  Boffard.  Essai  de  diagnostic  des  lésions  des  lobes  occipitaux.  Th.  de  Lyon.  i^3- 

6.  Kirschhoff.  Loc.  cit. 

7.  Eisenlohr.  Loc.  cit. 

8.  Goldscheider.   Zur  allgemeinen  Pathologie  des  Nerrensyslem  ûber  !(ruro9- 
erkrankungen  {Berl.  klin.  \Voch,\  7  mai  1894). 

9.  Marinesco.  Loc.  cit. 

10.  Monakow.  ^pecielle  Pathologie  und  Thérapie  de  Nolhnagel,  IX  Bd.,  1  Thed, 
Wien,  1897. 
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de  la  réduction  simultanée  des  fonctions  sensitives  d'une  part  et  des 
fonctions  motrices  et  vaso-motrices  d'autre  part. 

C'est  à  cette  théorie  que  nous  nous  rattachons  pleinement  en 
espérant  que  les  observations  que  nous  publions  lui  apporteront  un 
nouvel  appui. 
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et 
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Chef  de  clinique  des  maladies 
du  système  nerveux. 

Interne  à  la  Salpê trière 

(Travail  de  la  clinique  des  maladies  du  système  nerveux ^ 
à  P hospice  de  la  Salpêtriéi'e.) 


Il  existe  en  neuropathologie  un  certain  nombre  d'observations 
appartenant  à  un  classe  de  maladies  familiales  mal  connues  quant 
à  leur  évolution  clinique  et  leur  anatomie  pathologique  :  c'est  le 
groupe  de  ces  maladies  appelées  par  les  uns  diplégies  familiales, 
par  les  autres  paraplégie  spasmodique  familiale,  sclérose  en  plaques 
familiale.  Dans  ce  groupe  morbide  on  a  réuni  les  maladies  les  plus 
différentes.  Ces  affections  familiales  du  système  moteur  présentent 
au  point  de  vue  dé  la  pathologie  générale  du  système  nerveux  un 
intérêt  très  réel,  et  il  serait  nécessaire  d'isoler  les  divers  types  cli- 
niques qui  peuvent  se  montrer  à  Tobservation. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  dans  le  service  de  notre 
maître  le  professeur  Raymond  à  l'hospice  de  la  Salpêtrière  deux 
familles  présentant  deux  maladies  familiales  qui,  malgré  des  points 
de  contact  évidents,  malgré  des  analogies  cliniques,  ne  nous  parais- 
sent pas  devoir  rentrer  dans  le  môme  groupe  morbide,  qui  ne  nous 
paraissent  pas  devoir  être  classées  sous  le  même  nom.  Ces  obser- 
vations nous  permettront  de  poser  la  question  de  savoir  ce  que 
l'on  doit  entendre  par  paraplégie  spasmodique  familiale,  par  sclérose 
en  plaques  familiale,  et  de  nous  demander  si  dans  cet  ensemble 
d'observations  on  ne  doit  pas  chercher  à  isoler  des  syndromes  diffé- 
rents, des  types  cliniques  dissemblables. 

Nous  exposerons  donc  Thistoire  de  nos  deux  familles,  en  insistant 

RfiV.  DE  Mto.,  TOME  XX.  —  1900.  5i 
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longuement  sur  le  diagnostic  différentiel,  car,  dans  de  tels  cas,  il 
nous  parait  d*une  importance  capitale  de  justifier  le  diagnostic  cli- 
nique. Puis  rapprochant  nos  observations  de  celles  publiées  par 
d'autres  auteurs  nous  verrons  quelle  conception  Ton  peut  avoir  en 
nosographie  au  sujet  de  tels  malades. 


I 

Famille  M...  —  Les  grands  parents  et  la  mère  de  notre  malade  sont  bien 
portants.  Au  contraire  son  père  et  sa  sœur  sont  atteints  d'une  affection 
semblable  à  la  sienne. 

Mal...  Alexandre  est  ne  à  terme,  raccouchement  fut  normal,  le  forceps 
ne  fut  pas  employé.  Il  n*eut  pas  de  convulsions,  il  a  parlé  et  a  marché 
comme  les  autres  enfants,  et  rien  dans  sa  première  jeunesse  ne  pouvait 
faire  soupçonner  qu'il  serait  plus  tard  atteint  d'une  maladie  semblable  à 
celle  de  son  père  et  de  sa  sœur  ainée. 

La  premitïre  enfance  s'écoule  normalement,  il  joue  avec  les  anlres 
enfants  de  son  âge.  C'est  vers  l'âge  de  huit  ans  que  sans  motif  apparent 
est  survenue  une  difficulté  pro^^rossive  de  la  marche.  Ces  troubles  se  sont 
installés  lentement  sans  poussées  fébriles,  sans  accidents  parétiques  préala- 
bles, sans  troubles  sphinctériens,  sans  troubles  cérébraux.  L'enfant  ne  pou- 
vait plus  courir  facilement;  il  ressentait  une  certaine  lourdeur  daos  ses 
membres  inférieurs,  il  usait  en  marchant  la  pointe  de  ses  souliers.  Quant 
au.\  membres  supérieurs,  ils  avaient  conservé  leur  force  et  leur  raotilitè 
normales. 

Celte  paraplégie  reste  stationnaire  jusqu*à  Tâge  de  douze  ans.  A  celte 
époque  elle  s'accentue  en  même  temps  que  les  mouvements  des  bras 
deviennent  plus  diffîciles,  plus  lents.  En  même  temps  la  tête  présente  une 
tendance  très  marquée  à  se  tourner  du  côté  droit. 

Le  malade  vint  alors  consulter  à  l'hospice  de  la  Salpétrière,  il  entre  dans 
le  service  de  notre  maitre  le  professeur  Raymond,  qui  le  présente  le 
4  avril  1900,  dans  une  de  ses  leçons,  comme  un  exemple  typique  de  para- 
plégie spasmodique  familiale. 

Au  mois  de  mai  i900,  M...  Alexandre  est  un  garçon  de  quinze  ans,  de 
taille  moyenne,  d'une  santé  générale  excellente,  ne  présentant  aucune  slig- 
mate  d'hérédo-dystrophie,  d'hérédo-syphilis,  d'hérédo-luberculosc. 

On  est  frappé  par  l'aspect  rigide,  comme  soudé,  du  corps  entier.  Le 
malade  s'avance  à  petits  pas,  lentement,  comme  s'il  éprouvait  une  grande 
difficulté  à  soulever  les  pieds.  11  frotte  le  sol  avec  la  pointe  des  souliers  qti 
est  usée  d'une  manière  caractéristique.  La  ligne  des  pas  est  rectiligne  et 
leur  écartement  est  constant.  En  réalité  la  démarche  de  ce  malade  est  nfl- 
tement  et  seulement  spasmodique  sans  le  moindre  caractère  cérébelJeai.  D 
n'existe  ni  signe  de  Romberg,  ni  ataxie  statique,  ni  tremblement  inlen- 
tionnel  des  membres  inférieurs. 
Les  réflexes  rotuliens  et  du  tendon  d*Achille  sont  très  exagérés,  ou  mtx 
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facilement  en  évidence  la  trépidation  spinale.  Le  réflexe  cutané  plantaire 
se  traduit  constamment  par  lextension  du  gros  orteil. 

Cette  paraplégie  spasmodique  ne  s'accompagne  ni  de  troubles  de  sensi- 
bilité, ni  d*atropbie  musculaire,  ni  des  troubles  des  réactions  électriques.  La 
force  segmentaire  est  très  bien  conservée. 

Les  sphincters  ne  présentent  aucun  trouble. 

L'examen  des  membres  supérieurs  permet  de  reconnaître  que  les  réflexes 
osseux  et  tendineux  sont  un  peu  exagérés,  que  les  mouvements  sont  lents 
grâce  à  un  léger  degré  d'bypertonicité  musculaire.  La  forc«  segmentaire 
est  bien  conservée.  On  ne  constate  ni  ataxie,  ni  incoordination  motrice,  ni 
tremblement  intentionnel.  Les  diverses  sensibilités  sont  normales  ;  normale 
aussi  est  la  perception  stéréognoslique. 

L'examen  des  yeux  est  absolument  négatif.  On  peut  constater  l'absence 
de  secousses  njstagmiformes,  de  troubles  pupillaires,  de  dyschromatopsie, 
de  décoloration  des  pupilles. 

Le  réflexe  masséterin  est  normal.  La  parole  ne  présente  pas  les  caractères 
de  la  parole  de  la  sclérose  en  plaques.  Les  facultés  intellectuelles  de  ce 
malade  sont  normales.  Alexandre  présente  une  intelligence  assez  vive,  il 
sait  très  bien  lire  et  écrire,  il  répond  d'une  façon  très  nette  et  très  précise 
aux  questions  qu'on  lui  pose.  On  ne  constate  ni  le  rire  ni  le  pleurer  spas- 
modiques. 

Telle  est  robservation  de  ce  malade.  Elle  est  très  simple  et  se 
résume  avec  facilité. 

Notre  malade  a  vu  peu  à  peu,  à  partir  de  l'âge  de  huit  ans,  s'éta- 
blir une  paraplégie  spasmodique  pure,  à  marche  progressive,  con- 
sistant uniquement  en  une  exagération  deà  réflexes  tendineux  des 
membres  inférieurs,  une  trépidation  spinale,  et  le  signe  des  orteils 
de  Babinski.  Les  mouvements  des  bras  sont  devenus  dans  la  suite 
un  peu  raides.  Il  n'existe  aucun  trouble  du  côté  de  la  face,  de  la 
langue,  des  yeux. 

Le  père  de  ce  malade  et  sa  sœur  aînée  présentent  les  mêmes 
phénomènes  qui  se  sont  développés  dans  les  mêmes  conditions. 

De  quelle  affection  s'agit-il  chez  Alexandre  M...? 

Avant  d*établir  le  diagnostic  clinique  de  ce  tableau  morbide,  nous 
désirons  attirer  l'attention  sur  un  trouble  particulier  que  présente 
ce  jeune  homme.  Depuis  trois  années  il  est  atteint  d'un  spasme  du 
muscle  sterno-cléido-occipito-mastoïdien  droit.  Ce  spasme  est  inter- 
mittent et  détermine  plusieurs  fois  par  minute  une  rotation  avec 
inclinaison  latérale  de  la  tète  vers  la  droite.  Dès  qu'il  a  cessé,  la  tète 
reprend  sa  position  normale.  S*agit-il  d'une  association  morbide  de 
la  paraplégie  spasmodique  et  de  l'affection  dénommée  torticolis 
spasmodique,  torticolis  mental,  hyperkinésie  du  spinal?  Le  spasme 
de  notre  malade  offre  en  effet  la  figuration  précise  du  torticolis  spas- 
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modique,  et  c'est  bien 
poser  dans  le  cas  actu 
dans  le  service  de  M.  h 
elles  aussi  d'une  paraj 
analogies  les  plus  g; 
rainée  des  sœurs  D... 
et  inclinaison  permanc 
mastoïdien.  La  sœur  c^ 
modique  comme  Aie 
atteints  à  la  fois  d'uh( 
torticolis  spasmodique 

de  février  1900,  à  la  Société  ae  iNeurologic  de  Fans,  un  malade aueint 
de  torticolis  spasmodique  associé  à  une  perturbation  du  faisceau 
pyramidal  du  côté  où  siégeait  le  spasme.  Il  concluait  que  le  torti- 
colis mental  pouvait  dépendre  dans  certains  cas  d'une  perturbation 
dans  le  fonctionnement  de  la  voie  pyramidale,  d'une  irritation  du 
faisceau  pyramidal.  Il  nous  a  paru  intéressant  de  signaler  chez  nos 
spasmodiques  ce  torticolis  spasmodique  semblable  au  torticolis 
mental  et  de  conclure  sinon  à  leur  identité  complète  au  point  de  vue 
de  la  pathogénie,  du  moins  à  leur  ressemblance  parfaite  au  point  de 
vue  de  la  clinique.  Nous  croyons  donc  que,  en  présence  d'un  torti- 
colis mental,  l'attention  doit  être  attirée  vers  la  possibilité  d'une  alté- 
ration de  la  voie  pyramidale. 

Notre  malade  en  effet  est  atteint  d'une  paraplégie  spasmodique 
organique. 

L'absence  d'atrophies  musculaires,  de  brides  périarticulaires,  de 
rétraction  fibro-lendineuse,  Tintégrité  de  la  force  segmentaire,  la 
facilité  des  mouvements  passifs  des  jambes  qui  ont  conservé  toute 
leur  étendue  permet  de  rejeter  immédiatement  la  possibilité  d'une 
paraplégie  par  pseudo-contractures. 

Ce  n'est  pas  une  paraplégie  hystérique,  La  paralysie  hystérique 
n'a  pas  cette  évolution  lente,  progressive,  sans  début  émotionnel. 
Dans  l'hystérie  ou  bien  le  malade  présente  une  paralysie  ou  une 
contracture  systématisée  pour  telle  ou  telle  fonction,  créant  ainsi 
l'astasie,  l'abasie;  ou  bien  la  contracture  est  complète,  au  maximum, 
créant  des  déformations  caractéristiques  des  pieds,  pied  talus,  pied 
varus,  pied  en  griffe.  La  contracture  hystérique  présente  à  l'explo- 
ration de  la  main  qui  cherche  à  la  vaincre  une  résistance  toute  par- 
ticulière paraissant  s'exagérer  proportionnellement  à  l'effort  qni 

1.  Babinski.  Sur  un  cas  d^hémispasme.  Contribution  à  Péiude  de  la  pathogénie 
du  torticolis  spasmodique  {Revue  neurologique,  1900,  p.  i42)« 
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essaie  de  la  briser*  Ce  sont  des  points  du  diagnostic  différentiel  sur 
lesquels  a  insisté  M.  Babinski  ^  Elle  s'accompagne  parfois  de  stig- 
mates hystériques  et  presque  toujours  d'une  anesthésie  superposée 
avec  ses  caractères  de  topographie  segmentaire.  La  trépidation  spi- 
nale vraie  s'y  montre  très  rarement,  sinon  jamais,  au  dire  de  certains 
auteurs;  l'erreur  fréquente,  en  effet,  consiste  à  prendre  pour  une  tré- 
pidation franche  et  légitime  un  tremblement  épileptolde  du  pied. 
Enûn  on  n'a  jamais  constaté  encore  dans  un  accident  purement  hys- 
térique le  signe  des  orteils  de  Babinski.  Bref,  sans  insister  ici  sur  ces 
différences  qui  séparent  nettement  la  contracture  hystérique  de  la 
contracture  organique,  et  que  l'un  de  nous  a  déjà  exposées  ailleurs  *, 
il  est  évident  que  notre  malade  ne  présente  pas  une  paraplégie  de 
nature  hystérique;  il  est  atteint  d'une  affection  organique  du  système 
nerveux,  d'une  paraplégie  spasmodique  par  altération  de  la  vie  pyra- 
midale. C'est  dans  cet  ordre  d'idées  que  maintenant  nous  devons 
orienter  notre  diagnostic. 

Nous  rejetons  Tidée  d'une  myélite  transverse  par  le  début  lent  et 
progressif  des  phénomènes  paralytiques,  par  l'absence  de  troubles 
sphinctériens,  par  l'absence  de  troubles  objectifs  et  subjectifs  de  la 
sensibilité. 

Notre  malade  ne  présente  aucun  stigmate  d'hérédo-syphilis.  Il 
n*éprouve  pas  de  douleurs  lombaires^  il  n'a  pas  de  douleurs  lanci- 
nantes dans  les  jambes,  il  ne  ressent  aucun  fourmillement  dans  ses 
membres  inférieurs,  il  n'a  pas  de  troubles  urinaires,  ses  pupilles 
réagissent  très  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  aussi  l'idée 
d'une  myélite  syphilitique  est  à  rejeter.  Le  syphilis  héréditaire  d'ail- 
leurs se  présente  généralement  sous  des  allures  plus  polymorphes, 
plus  généralisées  que  l'affection  de  notre  malade. 

L'absence  de  gibbosité  sur  la  colonne  vertébrale^  la  conservation 
de  tous  les  mouvements  de  celle-ci,  l'absence  de  douleurs  névralgi- 
ques permettent  de  ne  pas  songer  à  un  mal  de  Pott. 

S'agit-il  chez  notre  malade  de  sclérose  en  plaquesl  Chez  l'adulte 
la  sclérose  en  plaques  peut  se  montrer  sous  la  forme  d'une  para- 
plégie spasmodique  pure,  mais  il  est  tout  à  fait  exceptionnel  qu'il  ne 
s'y  joigne  un  signe  qui  ne  permette  d'affirmer  le  diagnostic  delà 
sclérose  multiple  :  ce  sont  soit  le  nystagmus,  soit  des  vertiges,  soit 
des  troubles  de  la  parole,  soit  des  troubles  psychiques,  soit  le  trem- 
blement. Or  tous  ces  signes  font  absolument  défaut  chez  notre 
malade.  On  a  voulu  différencier  la  sclérose  en  plaques  de  la  para- 

!.  Babinski.  Diagnostic  différentiel  de  l* hémiplégie  hystérique  et  de  V hémiplégie 
organique  {Gazelle  des  hôpitaux^  mai  1900). 
2.  Cestan.  Archives  médicales  de  Toulouse^  1898. 
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plégie  spasmodique  par  ce  fait  clinique  que  cette  dernière  aiïectioD 
présentait  un  pied  bot  semblable  à  celui  de  la  maladie  de  Friedreich, 
pied  bot  qui  n'existerait  pas  dans  la  multiple  sclérose.  Certes  noire 
malade  n'a  pas  de  pied  bot  dit  de  Friedreicb,  mais  on  sait  très  bien 
maintenant  que  ce  pied  bot  peut  se  montrer  toutes  les  fois  que  le 
faisceau  pyramidal  est  intéressé  ;  on  Tobserve  dans  la  maladie  de 
Friedreich,  l'hémiplégie  '  cérébrale,  la  paraplégie  spasmodique  de 
quelque  nature  qu'elle  soit. 

L'âge  de  notre  malade  n'est  pas  en  faveur  du  diagnostic  de  sclé- 
rose en  plaques.  Les  cas  de  sclérose  en  plaques  à  début  précoce 
sont  en  effet  relativement  rares.  En  1883,  M.  Pierre  Marie  *  on  rele- 
vait treize  cas,  en  1887  Unger  '  on  relevait  dix-huit  cas.  Noldâ  ' 
en  1891,  en  compte  vingt-six  observations;  Moncorvo  *,  Mcnsi't 
Trotzke  •,  Massalongo  et  Silvestri  \  Oppenheim  ®,  Nissen  •  ont  rap- 
porté des  observations  de  sclérose  en  plaques  chez  des  enfants.  U 
professeur  Raymond*,  dans  une  de  ses  leçons,  incline  vers  le  dia- 
gnostic de  sclérose  en  plaques  chez  un  enfant  qu'il  présentait  à  la 
Salpêtrière.  Somme  toute  il  existe  donc  dans  la  littérature  médicale 
un  certain  nombre  d'observations  de  sclérose  en  plaques  chez  les 
enfants,  et  ces  observations  nous  ne  les  avons  pas  toutes  indiquées. 
Mais  si  on  relit  avec  attention  ces  diverses  observations  on  s'aperçoit 
très  vite  qu'elles  diffèrent  de  celle  de  notre  malade.  Dans  les  cas 
précédents,  il  s'agit  de  malades  ayant  du  nystagmus,  du  tremble- 
ment des  mains,  des  troubles  intellectuels  à  tel  point  que  l'on  peut 
se  demander  si  un  grand  nombre  de  ces  scléroses  en  plaques  infan- 
tiles ne  sont  pas  des  diplégies  cérébrales  ou  de  l'hércdo-syphilis- 
Mais  il  s'éloigne  trop  du  cadre  de- notre  étude  d'approfondir  cette 
question,  que  d'ailleurs  M.  le  professeur  Raymond  a  discutée  dans 
ses  leçons. 

1.  P.  Marie.  De  la  sclérose  en  plaques  chez  les  enfants  (Revue  de  médfctw. 
1883,  p.  o36.) 

2.  Unger.  Ùeber  multiple  inselfbrmige  Sklerose  des  Centralnervensyslems  xm  ii*- 
desalter,  Wien,  1887. 

3.  Noida.  Bemerkungen  ueber  Sklerosis  cerebrospinalis  multiplex  im  Kitutesalte^ 
(Coi^espondenz  Blatt  fUr  Schweizer  Aerzte^  1891). 

4.  Moncorvo.    Contribution  à    Vétude  de  la  sclérose  multiloculairt  chez  ^ 
enfants,  Paris,  1894. 

5.  Mensi.  Sclerosi  a  piastre  cérébro-spinale  (Ri forma  medica,  1892,  toI.  IV). 

6.  Trotzke.  Ueber  multiple  Herdsklerose  des  Centralnervensystems  im  Kimkf' 
aller  (ïnaug.  dissert.,  Berlin,  1893). 

7.  Massalongo  et  Silvestri.  Sclérose   en  plaques   infantile   d'origine  grif^^ 
(Reoue  neurologique,  1893,  n*  /Î3). 

8.  Oppenheim.  Zur  Lekre  von  der  ynultiplen  Sclei^ose  {Berliner  KUn.  Woch.^ 
1896,  p.  i84). 

9.  Nissen.  Société  de  pédiatrie  de  Saint-Pétersbourg,  1897. 

10.  Reymond.  Sc^ro«e  en  plaques  chez  un  enfant  (Cliniques,  IV"  série,  19Wu 
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Nous  croyons  avoir  montré  toutefois  que  noire  malade  ne  présente 
pas  un  syndrome  clinique  que  Ton  puisse  mettre  sous  la  dépendance 
d'une  sclérose  en  plaques  infantile;  nous  ajouterons  qu'il  faudrait 
alors  admettre  que  cette  sclérose  en  plaques  d'allure  si  particulière 
soit  héréditaire,  possibilité  que  nous  rejetons  dès  maintenant,  mais 
que  nous  examinerons  avec  plus  de  détails  quand  nous  aurons 
exposé  rhistoire  clinique  de  notre  seconde  famille. 

Le  diagnostic  le  plus  délicat  est  certes  celui  d'une  diplégie  céré^ 
brale.  Cette  question  doit  d'ailleurs  se  dédoubler  en  un  point  théo- 
rique et  en  un  point  pratique.  Nous  devons  en  effet  nous  demander 
au  point  de  vue  théorique  quelle  est  la  cause  de  la  sclérose  du  fais- 
ceau pyramidal  qui  sans  nul  doute  existe  chez  notre  malade.  Cette 
cause  siège-t-elle  dans  l'écorce  cérébrale?  Au  point  de  vue  pratique 
il  faut  savoir  différencier  cette  paraplégie  spasmodique  de  la  maladie 
de  Little,  Or  dans  cette  dernière  affection  nous  relevons  un  début 
congénital  soit  par  naissance  prématurée  ou  traumatisme  obstétrical, 
ou  une  méningite  de  la  première  enfance  ;  l'état  paréto-spasmodique 
s*établit  dès  les  premières  années,  reste  ensuite  stationnaire  ou  va 
parfois  en  s'améliorant,  il  existe  quelques  troubles  légers  du  côté  de 
la  face  tels  que  strabisme,  asymétrie  crânienne,  ou  du  côté  de  l'intel- 
ligence. Souvent  on  remarque  un  arrêt  de  développement  des  mem- 
bres et  des  accidents  convuïsifs.  Tel  est  le  tableau  schématique  de  la 
maladie  de  Little,  très  différent,  on  le  voit,  du  tableau  morbide  pré- 
senté par  notre  malade,  chez  lequel  la  maladie  a  débuté  à  huit  ans, 
sans  étiologie  nette,  a  progressé  avec  lenteur,  en  respectant  et  la 
face  et  l'intelligence. 

Aussi  la  symptomatologie  que  nous  constatons  chez  Alexandre  M., 
l'existence  d*une  affection  du  système  nerveux  se  présentant  avec 
des  caractères  identiques  et  chez  son  père  et  chez  une  de  ses  sœurs, 
nous  permet  de  formuler  le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique 
familiale. 

II 

La  seconde  famille  que  nous  avons  pu  observer  va  nous  offrir 
l'exemple  d'un  type  clinique  différent  du  précédent  par  l'adjonction 
de  nouveaux  symptômes. 

Famille  B...  —  Dans  cette  famille  n^existe  aucun  antécédent  héréditaire, 
aucune  maladie  mentale  n'a  été  constatée. 

Le  père  des  malades  que  nous  avoDS  vu  et  avec  lequel  nous  avons  sou- 
vent causé  est  on  homme  de  soixante  ans,  grand,  bien  musclé,  ne  présen- 
tant aucune  affection. 
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smières  années  il  n'y  a  rien  de  spécial  à  signaler.  L'eofant 
ment  à  marcher,  mais  dès  Tàge  de  trois  ans  la  mère  lit  la 
que  son  enfant  marchait  avec  moins  de  facilité  que  les  autres 
liait  souvent  de  travers  et  souvent  était  grondé  sur  sa  maa- 
Toutefois  s'il  marchait  mal,  il  marchait  sans  fatigue  et  sans 

iuxième  et  la  septième  année,  H.  eut  de  fréquentes  crises  noc- 
ryngite  striduleuse.  A  sept  ans  c'est  la  rougeole,  à  douze  ans 
atine,  ayant  Tune  et  l'autre  guéri  sans  complication  aucune. 
Lait  d'un  caractère  assez  méchant.  Il  avait  peu  d'aptitudes  an 
ectuel,  il  faisait  peu  de  progrès  dans  ses  classes.  Ou  lui  fît 
98  ses  études  classiques;  il  entra  dans  un  magasin  de  dou- 
lui  fit  faire  des  courses  en  ville.  Fait  intéressant  à  noter,  il 
[>rs  beaucoup  sans  difficultés,  sans  fatigue,  mais  sa  marche 
nous  dit  la  mère,  absolument  normale,  absolument  semblable 
des  autres  personnes. 

l'avril  1899  apparurent  chez  Henry,  âgé  alors  de  quinze  an<  cl 
imiers  troubles  de  la  parole.  Lui,  qui  avait  toujours  bien  pirlé, 
L  mal  articuler.  Les  roots,  dit  la  mère,  devenaient  souvent  io- 
bles.  Un  médecin  conseille  alors  le  séjour  au  borJ  de  la  mer, 
sic.  Là,  en  juin  4899,  les  troubles  de  la  marche  s'accentuent, 
i  assez  vagues  d'ailleurs  apparaissent  dans  les  jambes.  11  revint 
janvier  4900  serait  survenu  un  certain  jour  brusquement  une 
je  de  l'œil  gauche  ayant  d'ailleurs  cessé  avec  la  mémo  bros- 
e  était  apparue.  Le  malade,  qui  était  venu  une  première  fois  à 
e  au  mois  de  novembre  1899,  fut  examiné  avec  plus  de  détails 
évrier  1900. 
une  homme  de  seize  ans,  d'une  bonne  santé  apparente.  Il  est 
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bien  constitué,  bien  musclé.  Il  ne  présente  aucun  stigmate  d*hérédo-syphilis, 
d'hérédo-tuberculose,  d'hérédo-dystrophie. 

La  démarche  du  malade  est  cérébellospasmodique.  Il  marche  lentement, 
à  petits  pas,  il  s'écarte  de  la  ligne  droite.  Les  jambes  sont  écartées  dans  la 
marche,  le  corps  s*incline  à  droite  et  à  gauche.  D'ailleurs  le  malade  dit  lui 
même  qu'il  se  sent  mal  en  équilibre. 

Prie-t-on  le  malade  de  se  retourner  au  commandement,  il  le  peut  une 
première  fois;  mais  si  Ton  réitère  la  même  demande,  il  ne  le  peut  plus  il 
perd  Téquilibre. 

Il  peut  marcher  les  yeux  fermés  sans  tomber.  Le  signe  de  Homberg 
existe.  La  station  debout  n*est  possible  que  si  les  jambes  sont  légèrement 
écartées.  Si  les  deux  pieds  sont  au  contact,  alors  le  malade  perd  Téqui- 
libre.  Pendant  qu'il  marche,  le  malade  se  plaint  de  vertiges  fréquents. 

Aux  membres  inférieurs  on  peut  constater  Texistence  d'une  difformité  du 
pied  qui  rappelle  beaucoup  celle  de  la  maladie  de  Friedreich.  Le  pied  est 
court,  a  l'aspect  tassé,  il  est  creux  à  sa  face  plantaire,  la  face  dorsale  forme 
une  saillie  exagérée.  Les  orteils  sont  en  griffe,  la  première  phalange  en 
extension  forcée,  les  deux  dernières  phalanges  ou  flexion.  Le  gros  orteil  est 
en  extension  forcée. 

11  n'existe  pas  d'atrophie  musculaire,  pas  de  troubles  trophiques  cutanés. 

La  force  musculaire  est  conservée  dans  les  divers  segments  du  membre 
inféreur.  La  malade  résiste  très  bien  aux  différents  mouvements  que  l'on 
cherche  à  provoquer. 

L'ataxie  existe  aux  membres  inférieurs,  mais  très  peu  prononcée  dans  la 
station  assise. 

11  n'existe  aucun  trouble  des  sensibilités  tactile,  thermique,  douloureuse. 
Le  sens  musculaire,  le  sens  des  attitudes  sont  conservés. 

Les  réflexes  rotuliens  et  le  réflexe  du  tendon  d'Achille  sont  exajjérés.  Le 
réflexe  du  gros  orteil  se  fait  en  extension.  Il  n'existe  pas  de  contracture, 
pas  de  trépidation  spinale.  Le  réflexe  crémastérien  est  normal. 

Aux  membres  supérieurs  nous  retrouvons  celte  même  absence  de  troubles 
trophiques,  d'atrophie  musculaire. 

La  force  musculaire  est  conservée  dans  les  divers  segments  du  membre. 

Il  existe  une  maladresse  évidente,  une  légère  ataxie  dans  les  mouvements 
délicats,  comme  celui  de  boutonner  un  vêtement,  mais  il  n'y  a  pas  chez 
notre  malade  de  tremblement  ayant  les  caractères  de  tremblement  inten- 
tionnel. Henry  peut  écrire,  et  son  écriture  n'est  pas  tremblée.  Une  légère 
ataxie  se  perçoit  nettement  quand  successivement  on  fait  répéter  plusieurs 
fois  le  même  mouvement. 

Les  diverses  sensibilités  sont  conservées  au  membre  supérieur.  Le  sens 
aKiculaire  et  le  sens  stériognostique  sont  normaux. 

L«s  réflexes  cutanés,  périostiques  et  tendineux  sont  normaux. 

Les  muscles  du  tronc  sont  normaux,  Ton  peut  constater  l'absence  de 
scoliose. 

La  parole  de  notre  malade,  lente,  scandée,  rappelle  absolument  la  parole 
et  la  sclérose  en  plaques. 
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Le  faciès  du  malade  ne  présente  rien  de  particulier.  La  mimique  nest 
pas  troublée.  Le  réflexe  massétérin  est  normal. 

Vexamcn  des  yeux  a  été  fait  par  M.  Dupuy-Dulemps  qui  a  constaté 
la  paresse  des  réflexes  pupillaires,  lesquels  toutefois  sont  conserrés.  Les 
pupilles  sont  légèrement  décolorées. 

On  constate  une  diminution  de  Tacuîté  visuelle  à  gauche,  diminotion 
beaucoup  plus  accentuée  que  ne  le  laissait  supposer  la  faible  décoloration 
papillaire. 

Le  nystagmus  existe  très  net  dans  les  mouvements  horizontaux  du  globe. 
Le  nystagmus  augmente  d'une  façon  très  sensible  si  Ton  fait  préalablement 
tourner  le  malade  sur  lui-même. 

Il  n'y  a  pas  de  dyschromatopsie.  Le  champ  visuel  n'est  pas  rétréci. 

Henry  est  d'une  intelligence  peu  développée.  Les  colères  sont  fréquentes. 
Son  caractère  est  triste  et  obscur. 

Il  n  y  a  aucun  trouble  des  sphincters.  Nous  avons  examiné  les  différents 
organes  de  notre  malade  et  B.vons'pu  constater  que  le  système  pulmonaire, 
le  système  digestif  et  le  système  vasculaire  n'offraient  aucune  lésion. 

Obs.  il  —  Léontine  B.,  âgée  de  trente  et  un  ans. 

La  malade  est  née  à  terme.  L'accouchement  fut  normal,  le  forceps  ne  fat 
pas  appliqué.  Elle  n'eut  pas  de  convulsions  dans  son  enfance.  Elle  ne  marcha 
qu'à  dix-huit  mois;  elle  n'a  jamais  pu  courir  avec  autant  de  facilité  que 
les  autres  enfants,  mais  la  marche,  comme  chez  son  frère,  était  possible. 

Dans  son  enfance  et  sa  jeunesse  elle  n'a  le  souvenir  d'aucune  maladie 
infectieuse,  d'aucune  fièvre  éruptive. 

Vers  rage  de  vingt  ans,  les  difficultés  dans  la  marche  apparaissent,  les 
jambes  deviennent  raides.  A  vingt-deux  ans,  cette  jeune  fille,  qui  jusqu'alors 
avait  parlé  avec  facilité,  a  des  difficultés  pour  s'exprimer;  la  voii  chaDife 
de  caractère. 

A  celte  époque  elle  va  consulter  M.  Charcot  et  M.  Debove,  qui  l'un  et 
l'antre  firent  Je  diagnostic  de  sclérose  en  plaques. 

Nous  avons  pu  examiner  cette  malade  au  mois  de  février  1900. 

C'est  une  jeune  fille  de  trente-deux  ans,  dont  la  santé  générale  parait  très 
bonne,  dont  Tintelligence  est  normale  et  qui  ne  présente  aucun  trouble  de 
la  mémoire. 

La  marche  est  très  difficile.  La  démarche  présente  le  caractère  spasmo- 
dique  à  un  degré  très  accentué.  Les  jambes  sont  serrées  Tune  contre  l'autre 
et  la  difficulté  est  très  grande  pour  mettre  un  pied  l'un  devant  l'aulre.  U 
démarche  de  Léontine  est  très  différente  de  la  démarche  de  son  frère.  Son 
frère  présente  une  démarche  cérébello-spasmodique,  plus  cérébelleuse  qufi 
spasmodiquc;  Léontine,  au  contraire,  a  les  jambes  raides  et  sa  démarche 
est  spasmodique  sans  aucun  caractère  ataxique. 

Aux  membres  inférieurs,  comme  chez  Henry,  absence  d'atrophies  musco- 
laires,  absence  de  troubles  trophiques  cutanés.  Le  pied  a  le  caractère  dt 
pied  de  la  maladie  de  Friedreich  avec  le  même  aspect  que  celui  que  noos 
avons  signalé  chez  Henry.  Il  n'existe  aucun  trouble  de  sensibilité  subjeclîTe 
et  objective. 
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Les  réflexes  tendineux  au  genou  et  au  tendon  d'Achille  sont  exagérés. 
Le  signe  de  M.  Babinski  est  très  net;  le  gros  orteil  se  met  en  extension 
après  excilation  de  la  plante  du  pied.  Il  n  y  a  pas  de  trépidation  spinale. 

Aux  membres  supérieurs  on  peut  constater  un  tremblement  intentionnel  qui, 
non  exagéré  au  maximum  comme  dans  certains  cas  de  sclérose  en  plaques, 
n'en  est  pas  moins  évident  dans  l'exécution  de  mouvements  délicats.  Les 
réflexes  du  membre  supérieur  sont  vifs. 

La  parole  lente,  scandée,  rappelle  la  parole  de  la  sclérose  en  plaques. 
Elle  s'accompagne  de  mouvements  spasmodiques  des  muscles  du  visage. 

Aux  yeux  on  peut  constater  un  nystagmus  appréciable  dans  tous  les 
mouvements  des  globes  oculaires.  Les  pupilles  sont  égales,  il  n'y  a  aucune 
lésion  du  fond  de  ToBil.  Il  n'existe  pas  de  dyschromatopsie,  pas  de  rétré- 
cissement du  champ  visuel.  L'acuité  visuelle  est  normale;  la  malade  lit 
très  bien  des  deux  yeux. 

Aucun  trouble  des  sphincters,  aucun  trouble  de  sensibilité.  L'intelligence 
est  normale.  Il  n'existe  chez  Léontine  aucun  trouble  de  la  mémoire,  aucun 
trouble  des  fonctions  psychiques. 

En  dehors  de  ces  symptômes  tous  les  viscères  sont  sains.  Au  poumon, 
au  foie,  au  rein,  au  cœur  n'existe  aucune  lésion. 

Telles  sont  les  observations  des  deux  malades  que  nous  avons  pu  exa- 
miner et  dont  on  peut  ainsi  résumer  l'histoire  clinique. 

Henri  B.  —  La  marche  chez  ce  malade  ne  fut  jamais  normale,  mais  sa 
maladie,  somme  toute,  ne  débute  qu'à  l'âge  de  quinze  ans  par  des  troubles 
de  la  parole;  quelques  mois  après  apparaissent  des  troubles  de  la  marche. 
Nous  voyons  le  malade  &  seize  ans.  La  démarche  est  une  démarche  cérébello- 
spasmodique,  plus  cérébelleuse  que  spasmodique.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
exagérés.  Le  réflexe  du  gros  orteil  se  fait  en  extension.  Il  existe  un  pied 
de  Friedrcich  typique.  L'ataxie  existe  légère  aux  membres  supérieurs,  dont 
les  réflexes  sont  normaux.  La  parole  rappelle  la  parole  de  la  sclérose  en 
plaques.  Aux  yeux  on  peut  constater  du  nystagmus.  Les  papilles  sont  légè- 
rement décolorées.  L'acuité  visuelle  est  très  diminuée  à  l'œil  gauche. 

Chez  Léontine  la  maladie  débute  à  vingt  ans  par  des  troubles  de  la 
marche  ;  à  vingt-deux  ans  apparaissent  des  troubles  de  la  parole.  M.  Charcot 
et  M.  Debove,  consultés  à  cette  époque,  font  le  diagnostic  de  sclérose  en 
plaques. 

Nous  voyons  la  malade  à  trente-deux  ans,  avec  une  démarche  spasmo- 
dique très  accentuée,  dans  l'impossibilité  presque  absolue  de  marcher.  Les 
réflexes  sont  très  exagérés  aux  membres  inférieurs;  le  réflexe  du  gros 
orteil  se  fait  en  extension.  Il  existe  un  pied  de  Friedreich  typique.  Aux 
membres  supérieurs  on  constate  du  tremblement  intentionnel.  La  parole  a 
tous  les  caractères  de  la  parole  de  la  sclérose  en  plaques.  Aux  yeux  on  peut 
constater  du  nystagmus.  Il  n'y  a  aucune  lésion  du  fond  de  l'œil. 

De  quelle  maladie  s'agit-il  chez  Léontine  et  chez  Henry?  A  quel 
type  clinique  se  rapportent  les  symptômes  que  nous  avons  observés, 
chez  nos  deux  malades,  quelles  lésions  pouvons-nous  supposer  chez 
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l'un  et  chez  l'autre?  Il  est  nécessaire  de  discuter  séparément  le  dia- 
gnoslic  de  Henry  et  de  Léontine,  car  si  Léoiitine  présente  la  syrapto- 
matologie  la  plus  nette  et  la  plus  typique  de  la  sclérose  en  plaques, 
Henry,  au  contraire,  a  des  phénomènes  cérébelleux  qui  peuvent 
orienter  le  diagnostic  dans  une  direction  toute  dilTérente. 

A.  Diagnostic  de  l'affection  d'Henry  B.  —  Nous  croyons 
absolument  inutile  d'insister  sur  le  diagnostic  de  Vhystérie.  Noos 
avons  suffisamment  développé  les  éléments  du  diagnostic  différen- 
tiel en  discutant  la  maladie  de  notre  précédente  famille.  Les  mêmes 
arguments  s*appliquent  dans  le  cas  présent  et  s*appliquent  aussi 
pour  la  maladie  de  Léontine. 

La  démarche  cérébelleuse^  les  défoitnations  du  pied,  le  nystagmns 
pourraient  faire  penser  à  une  maladie  de  Friedreich,  mais  les 
réflexes  chez  notre  malade  présentent  une  exagération  que  l'on  ne 
voit  pas  dans  la  maladie  de  Fricdreich.  La  parole  de  Henry  n'a  pas 
les  caractères  de  la  parole  de  la  maladie  de  Friedreich.  La  scoliose 
fait  défaut.  Los  troubles  oculaires  qui  existent  dans  notre  observa- 
tion, la  décoloration  des  papilles,  la  diminution  de  Tacuité  visuelle, 
la  paresse  des  réflexes  pupillaires  n'appartiennent  pas  à  la  symplo- 
matologie  classique  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Les  atrophies  non  familiales  du  cervelet  surviennent  le  plus  sou- 
vent après  un  traumatisme,  après  une  infection.  La  marche  delà 
maladie  aurait  été  beaucoup  plus  rapide.  L'épilepsie  se  serait  mon- 
trée et  aussi  sans  doute  des  troubles  mentaux. 

La  syphilis  des  centres  nei'veux  a  une  symptomatologie  très  dis- 
semblable. Henry  n*a  de  plus  aucun  stigmate  de  syphilis  héréditaire 
ni  de  syphilis  acquise. 

S'agirait-il  dliérédo-ataxie  cérébelleuse"!  Notre  malade,  de  par  sa 
démarche,  de  par  son  aspect  général,  rappelle  beaucoup  les  hérédo- 
ataxiques.  Nous  ne  croyons  pas,  et  nous  reviendrons  sur  ce  point, 
qu'il  s'agisse  dans  nos  cas  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  parce  que  la 
sœur  de  ce  malade,  Léoniine,  qui  est  l'aînée,  et  chez  laquelle  la 
maladie  dure  depuis  douze  ans,  présente  des  symptômes  esseatielle- 
ment  diff*érents  de  ceux  de  l'hérédo-ataxie.  De  plus  la  démarche  de 
Henry  est  cérébello-spasmodique  plutôt  que  nettement  ébrieuse. 
Chez  Henry  on  ne  constate  pas  ces  secousses  choréiforraes  si  fré- 
quentes dans  l'hércdo-ataxie.  Les  troubles  de  la  mimique  man- 
quent. La  parole  d'Henry  n'a  pas  non  plus  les  caractères  habituels 
que  l'on  rencontre  chez  les  hérédo-ataxiques.  Ce  sont  là  des  nuanci's 
assez  vagues,  certes,  et  si  Ton  n'examinait  que  ce  malade  on  pourrait 
poser  le  diagnostic  d'hérédo-ataxie. 

L'afl*ection  d'Henry  B.  et  de  sa  sœur  ne  peut  rentrer  dans  le 
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groupe  des  maladies  que  Ton  a  appelées  paraplégies  spasmodiques 
familiales.  Nous  avons  donné  avec  intention  une  observation  typique 
de  paraplégie  spasmodique  familiale;  il  suffit  de  comparer  cette 
observation  avec  celle  de  Henry  et  de  Léontine  pour  voir  combien 
différente  est  la  physionomie  clinique  de  ces  malades.  C'est  à  tort 
qu'on  engloberait  le  cas  de  Henry  et  de  Léontine  dans  la  paraplégie 
spasmodique  familiale.  La  paraplégie  spasmodique  familiale  com- 
prend des  syndromes  différents;  il  faut  en  restreindre  le  sens  et  en 
tous  cas  en  distraire  toutes  les  observations  analogues  à  celles  de 
Henry  et  de  Léontine. 

Tous  les  symptômes  présentés  par  Henry  peuvent  se  montrer  dans 
la  sclérose  en  plaques.  La  démarche  dans  la  sclérose  en  plaques  est 
souvent  cérébello-spasmodique  comme  chez  notre  malade.  L'exagé- 
ration des  réflexes,  le  tremblement  intentionnel,  le  nystagmus,  les 
troubles  oculaires,  la  parole  scandée,  sont  des  symptômes  de  la 
sclérose  en  plaques.  Des  troubles  sensitifs  on  n'en  constate  pas  chez 
Henry  comme  dans  les  formes  habituelles  de  la  sclérose  en  plaques. 
Ainsi  l'on  est  autorisé  cliniquement  à  dire  que  nous  avons  la  symp- 
tomatologie  de  la  multiple  sclérose.  Mais  une  question  se  pose.  Si 
dans  ce  cas  il  s'agit  d'une  sclérose  en  plaques  et  si  le  diagnostic  posé 
par  Charcot  et  Debove  chez  Léontine  est  encore  acceptable  aujour- 
d'hui, il  s'agirait  donc  d*une  forme  familiale  de  la  sclérose  en  pla- 
ques. Or,  connait-on  des  cas  familiaux  de  sclérose  en  plaques?  Telle 
est  la  question  à  discuter,  mais  primitivement  nous  allons  justifier 
chez  Léontine  le  diagnostic  clinique  de  sclérose  en  plaques. 

B.  Diagnostic  de  l'affection  de  Léontine  B.  —  Nous  n'avons 
aucun  des  symptômes  d'une  compression  de  la  moelle  par  mal  de 
Pott,  pachyméningite,  tumeur;  aucun  symptôme  d'une  myélite 
transverse.  La  malade  ne  souffre  pas,  n'a  pas  de  troubles  sphincté- 
riens.  D  ailleurs  l'existence  du  nystagmus,  des  troubles  de  la  parole 
permettent  de  songer  à  une  autre  affection. 

L'exagération  des  réflexes,  l'absence  de  scoliose,  la  démarche 
spasmodique  et  non  tabéto-cérébelleuse,  l'absence  de  mouvements 
choréiformes,  les  caractères  de  la  parole,  telles  sont  Jes  multiples 
raisons  qui  font  éliminer  le  diagnostic  de  maladie  de  Friedreich. 

La  démarche  essentiellement  spasmodique,  la  parole  lente  et 
scandée,  l'absence  de  mouvements  choréiformes  éloignent  le  dia- 
gnostic d'hérédo-ataxie  cérébelleuse. 

Ce  n'est  pas  cliniquement  une  diplégie  cérébrale.  Léontine  est  née 
à  terme,  l'eccouchement  ne  fut  pas  laborieux,  elle  n'a  pas  eu  de 
convulsions  dans  son  enfance,  elle  n'a  pas  eu  d'infections  dans  sa 
première  jeunesse,  n'a  présenté  aucun  symptôme  de  méningite.  Les 
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fonctions  intellectuelles  de  Léontine  sont  normales.  De  plus  la 
maladie  de  nos  malades  est  une  maladie  familiale,  alors  que  les 
diplégies  cérébrales  se  présentent  le  plus  ordinairement  comme  des 
cas  isolés.  Sans  doute  Freud  '  a  décrit  une  forme  Camiiiale  et  héré- 
ditaire de  diplégies  cérébrales,  mais  nous  pensons  que  Freud  a 
englobé  sous  ce  nom  des  affections  très  difTérentcs. 

Léontine  ne  réalise  pas  la  forme  pure,  normale  d'une  paraplégie 
spasmodique  familiale^  si,  comme  nous  le  croyons,  il  faut  réserTcr 
à  ce  nom  les  cas  où  seuls  existent  des  symptômes  spinaux  sans 
adjonction  de  nystagmus,  de  troubles  de  la  parole. 

S'il  est  une  aflfection  du  système  nerveux  dont  Léontine  réalise  la 
symptomatologie  le  plus  habituelle,  c'est  certes  la  sclérose  en 
plaques.  Sa  paraplégie  spasmodique,  sa  démarche,  son  tremblement 
intentionnel,  son  nystagmus,  les  caractères  de  la  parole,  ce  sont  da 
symptômes  de  la  sclérose  en  plaques.  Il  n'est  pas  jusqu'au!  symp- 
tômes oculaires  présentés  par  cette  malade  qui  ne  se  voient  dans  la 
sclérose  en  plaques.  D'ailleurs  M.  Gharcot  et  M.  Debove,  quand  ils 
examinèrent  cette  malade,  firent  Tun  et  l'autre  le  diagnostic  clinique 
de  sclérose  en  plaques.  Tel  est  aujourd'hui  encore  le  diagnostic  qui 
s'impose. 

III 

Pour  conclure  nous  dirons  que  cUniquement  Léontine  et  Henry 
présentent  la  symptomatologie  de  la  multiple  sclérose,  que  chez  eux 
le  diagnostic  clinique  peut  se  formuler  ainsi  :  sclérose  en  plaques 
familiale.  Au  contraire  nous  sommes  arrivés  dans  la  famille  précé- 
dente, par  une  analyse  des  différents  symptômes,  au  diagnostic  de 
paraplégie  spasmodique  familiale  pure.  Sans  doute  il  est  des  neuropa- 
thologistes  qui  n'hésiteraient  pas  à  réunir  nos  deux  familles  dans  un 
même  groupe  morbide  de  maladies  familiales,  qui,  pour  l'une  et 
pour  l'autre,  donneraient  le  nom  de  paraplégie  spasmodique  familiale. 
On  a  décrit  la  paraplégie  spasmodique  familiale  à  forme  de  sclérose 
en  plaques.  Mais  nous  croyons  que  le  cadre  ainsi  élargi  de  la  para- 
plégie spasmodique  familiale  est  un  cadre  trop  vaste,  que  Ton  a  fnit 
une  synthèse  trop  précoce.  Il  est  évident,  et  les  quelques  autopsies 
pratiquées  le  prouvent,  que,  ainsi  comprise,  la  paraplégie  spasmo- 
dique familiale  comporte  des  syndromes  essentiellement  différents. 
Mais  avant  de  schématiser  les  limites  de  la  paralgégie  spasmodique 
familiale  telles  que  nous  les  comprenons,  nous  croyons  qu'il  est  inté- 

1.  Fread.  Die  infantile  Cereàrallâhmungy  Wiex^  1897. 
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ressant  de  rappeler  les  diverses  observations  de  sclérose  ea  plaques 
familiale  qui  existent  dans  la  littérature  médicale. 

Ces  observations  d'ailleurs  ont  été  publiées  sous  des  noms  diffé- 
rents; nous  rapportons  celles  qui  nous  paraissent  avoir  des  analo- 
gies avec  l'histoire  clinique  de  notre  seconde  famille,  mais  nous  ne 
voudrions  pas,  en  l'absence  d'autopsie,  les  identifier  toutes.  Notre 
étude  est  essentiellement  une  étude  de  clinique  et  nous  ne  concluons 
nullement  à  la  similitude  des  lésions. 


Observation  de  Pelizaeds*.  —  Pelizaeus,  en  1885,  avec  le  diagnostic  de 
sclérose  en  plaques  (multiple  sclérose)  publia  la  relation  d*une  afTection 
héréditaire  frappant  cinq  membres  d'une  famille  repartis  dans  trois  géné- 
rations successives. 

Les  malades  sont  toujours  des  garçons,  mais  la  maladie  se  transmet  par 
les  mères  qui,  elles-mêmes,  restent  toujours  bien  portantes. 

Le  plus  jeune  et  le  dernier  atteint  est  E.  Engelm,  âgé  de  huit  ans,  dont 
le  bisaïeul,  le  premier,  a  présenté  la  même  affection. 

Ernest  est  né  à  terme,  dans  des  conditions  normales.  Rien  d*anormal  à 
la  naissance.  A  Tàge  de  trois  mois,  apparition  de  nystagmus  et  bientôt  après 
des  troubles  dans  la  motilité  des  membres  supérieurs  et  inférieurs;  il  ne 
remuait  pas  bien  les  jambes  et  saisissait  difficilement  les  objets.  L'évolution 
de  la  maladie  fut  progressive,  et,  àTàgc  de  huit  ans,  le  tableau  clinique  était 
le  suivant  :  Tenfant  est  peu  musclé,  mais  assez  bien  conformé,  surtout  pour 
la  partie  supérieure  du  corps;  le  thorax  est  un  peu  aplati;  ses  membres 
supérieurs  sont  forts  et  bien  conformés;  les  mouvements  sont  libres,  mais 
lents  et  incertains  surtout  dans  les  mouvements  menus. 

L*excitation  électrique  galvanique  et  faradique  est  normale.  Le  réflexe  du 
triceps  brachial  est  facile  à  provoquer. 

Les  membres  inférieurs  sont  en  flexion  et  adduction  forcés;  les  pieds  en 
varus  équln.  Les  mouvements  actifs  sont  très  limités.  L'enfant  ne  marche 
pas  et  n*a  jamais  marché.  Les  réflexes  des  genoux  sont  exagérés,  mais  il 
n'existe  pas  de  trépidation  spinale.  Les  jambes  sont  froides  et  bleuâtres.  Les 
mouvements  de  la  tête  sont  faciles,  mais  lents;  la  tète  est  un  peu  raide  dans 
sa  position.  Nystagmus  horizontal  surtout  au  repos.  Le  fond  de  Tœil  est 
normal. 

La  parole  est  apparue  à  Tâge  de  deux  ans,  assez  bonne,  mais  bientôt  elle 
est  devenue  lente,  monotone,  et  chaque  mot  était  suivi  d'une  pause.  Elle 
est  telle  encore.  La  mémoire  est  bonne,  Tintelligence  est  retardée. 

Pelizaeus  observa  Toncle  de  ce  malade,  âgé  de  vingt-huit  ans,  qui  présea« 
tait  les  mêmes  symptômes  que  son  neveu. 

Pelizaeus  cite  les  observations  de  Dreschfeld  comme  analogues  à  la  sienne* 


1.  Pelizaeus.  Ueber  eine  eigenlhûmliche  Form  spaslischer  Lahmung  mit  Cérébral* 
ereheinungen  heredildrer  Grundlage  {Arch.  /*.  Psych,,  XVI,  4885). 
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Observations  de  Dreschfeld  ^  —  Deux  frères.  Chez  le  premier,  vers  le  qua- 
torzième mois,  apparurent  des  convulsions,  puis  de  la  faiblesse  et  du  trem- 
blement des  membres.  L'état  s'aggrava  jusqu'à  dix  ans.  A  ce  moment  on 
constatait  des  secousses  de  la  tête,  du  nystagmus,  la  parole  scandée,  le  trem- 
blement intentionnel  des  bras.  Aux  membres  inférieurs  les  réflexes  étaient 
exagérés.  Les  facultés  psychiques  étaient  affaiblies. 

Chez  l'autre  frère  la  faiblesse  et  le  tremblement  étaient  apparus  à  quatre 
ans.  A  sept  ans  tremblement  de  la  tête,  nystagmus,  parole  scandée,  Utm* 
blement  des  bras,  quelques  troubles  de  la  sensibilité  aux  jambes. 

Observations  de  Freud  *.  —  Deux  enfants  âgés  de  cinq  ans  et  de  six  ans  et 
demi.  Un  troisième  enfant  de  la  famille  aurait  souffert  de  la  même  affec- 
tion. Le  premier  et  le  sixième  enfant  de  cette  famille  sont  nés  avant  terme 
et  morts  rapidement.  La  cinquième  enfant,  mort  à  dix  mois  était  idiot  et 
paralysé.  La  quatrième  enfant,  normal. 

L'alné  des  deux  malades  de  Freud  est  né  à  terme.  Pas  de  convulsions. 
Nystagmus  remarqué  à  trois  mois.  Le  second  enfant  se  développa  norma- 
lement jusqu'à  la  fin  de  la  seconde  année.  A  ce  moment  apparut  subitement 
le  nystagmus,  les  troubles  de  la  parole  se  montrèrent. 

Le  tableau  de  la  maladie  est  semblable  chez  les  deux  enfants  :  nystag- 
mus, strabisme  convergent,  atrophie  du  nerf  optique.  Parole  lente  avec 
caractère  scandé,  rigidité  du  tronc  et  des  bras,  mains  inhabiles.  Paralysie 
spamodique  aux  membres  inférieurs  empêchant  la  marche  sans  aide.  Intel- 
ligence normale. 

Orservation  de  Higier  '.  —  Affection  identique  chez  quatre  sœurs.  Pas  d'an- 
técédents héréditaires,  parmi  les  huit  enfants  un  frère  est  mort  de  ménin- 
gite, les  sept  autres  enfants  sont  des  (lUes.  L'aînée  et  les  deux  plus  jeûna 
sont  bien  portantes.  Les  quatre  autres  âgées  de  24,  20,  18  et  17  an^  sont 
atteintes  de  la  même  affection,  ayant  débuté  entre  sept  et  douze  ans. 

Paraplégie  spasraodique  avec  contracture  de  la  jambe  dans  la  flexion.  Pied 
en  varus  équin  avec  hyperextension  du  gros  orteil,  et  flexion  plantaire  àts 
autres  orteils.  Marche  impossible.  Troubles  vaso-moteurs,  œdème,  cyanose, 
quelques  troubles  trophiques.  Troubles  des  membres  supérieurs  apparus 
trois  ou  quatre  ans  après  le  début,  consistant  en  faiblesse  et  tremblement 
des  mains  àToccasion  des  mouvements  intentionnels.  Chez  la  sœur  la  plus 
âgée  il  existe  de  l'atrophie  musculaire  localisée  aux  petits  muscles  de  la 
main  et  une  légère  atrophie  des  muscles  du  bras,  de  l'épaule,  de  la  cuisse. 
Réflexe  rotulien  exagéré,  clonus  du  pied.  Bradylalie.  Difficulté  de  la 
déglutition,  strabisme,  subluxation  de  la  mâchoire  inférieure.  Atrophie  des 
nerfs  optiques  avec  diminatioa  de  l'acuité  visuelle.  Rétrécissement  dn 
champ  visuel.  Nystagmus.  Troubles  intellectuels.  Rien  du  cêté  de  la  seo- 
sibilité  et  des  sphinters.  Dans  tous  les  cas  raccouchement  avait  étéoonnAl. 

1.  Dreschfeld.  Med.  Times,  February,  1818. 

2.  Freud.  Die  Infantile  Cerebrallahmung,  Wien,  1897. 

3.  Higier.  Deulsch  Zeits,  f.  Nervenk.f  1896,  Bd  9. 
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Observation  de  Bbrnbarot  ^  —  Famille  de  huit  enfants,  six  garçons  et  deux 
filles.  Une  des  filles  semble  avoir  eu  la  maladie  de  ses  frères.  Deux  des 
frères  morts  avant  trente  ans  n*ont  rien  présenté  d'anormal.  Les  quatre 
autres  ont  été  atteints  de  paraplégie  spasmodique  typique  sans  participa- 
tion des  membres  supérieurs,  avec  intégrité,  des  fonctions  intellectuelles, 
sensitives,  trophiques.  La  maladie  a  débuté  chez  eux  après  trente  ans.  Bern- 
hardt  a  vu  chez  un  de  ses  malades  le  nystagmus  et  la  dysarthrie.  Pour  cette 
raison  il  incline  vers  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques. 

Observation  db  Hervouet  '.  —  Hervouet  a  présenté  à  la  Société  médiaale 
de  Nantes  un  malade  montrant  un  certain  degré  d'incoordination.  Les 
réflexes  étaient  exagérés  aux  bras,  normaux  aux  membres  inférieurs,  sans 
trépidation  épileptolde  ni  troubles  de  la  sensibilité  ni  des  sphincters.  Nys- 
tagmus. 

Un  frère  était  soigné  à  Paris  pour  une  sclérose  en  plaques,  et  neuf  autres 
membres  de  la  famille,  au  dire  du  malade,  présentaient  une  affection 
analogue. 

Féré  '  dit  avoir  observé  la  sclérose  en  plaques  chez  deux  frères  et  une 
sœur.  11  rappelle  que  Frerichs  l'aurait  vue  chez  deux  sœurs. 

Observation  de  Totzke  *.  —  Deux  sœurs  malades,  Tune  Âgée  de  onze  ans, 
Fautre  de  quatorze  ans.  Mère  nerveuse,  convulsions  chez  la  grand*mère.  La 
première  malade,  âgée  de  onze  ans,  était  toujours  silencieuse  et  irascible. 
A  huit  ans  trouble  de  la  parole  et  affaiblissement  progressif  de  Tinteltigence. 
Tremblement  qui  s'est  exagéré  à  la  suite  d'une  forte  peur. 

A  l'heure  actuelle  la  malade  présente  un  rare  et  léger  nystagmus  vertical 
avec  perte  absolue  de  la  réaction  à  la  lumière  à  gauche  et  un  peu  à  droite. 
Tache  blanche  de  la  pupille  et  diminution  de  l'acuité  visuelle.  Parésie  du 
facial  inférieur  droit,  déviation  de  la  langue  à  droite.  La  parole,  fortement 
scandée,  est  accompagnée  de  grimaces  des  muscles  de  la  mimique. 

De  rapides  mouvements  involontaires  aux  bras  et  aux  jambes  limités  par 
l'état  spasmodique  des  muscles.  Diminution  notable  de  la  force  musculaire, 
fort  tremblement  intentionnel.  On  est  obligé  de  faire  manger  l'enfant. 
Démarche  spastico-ataxique  lente,  avec  oscillation  fréquente  de  la  tète. 
Réflexe  patellalre  très  vif;  la  forte  contracture  des  muscles  des  mollets 
empêche  la  production  du  clonus.  La  sensibilité  est  intacte. 

Après  une  amélioration  passagère,  le  mal  empire  considérablement  pour 
la  marche,  la  parole,  l'intelligence. 

La  seconde  malade,  sœur  ainée,  n'est  atteinte  que  depuis  trois  ou  quatre 
ans.  Elle   présente   du   tremblement  intentionnel,  la  parole  scandée,  la 

1.  Bernhardt.  Beilrag  lur  Lehre  von  der  familiaren  Erkrankungen  der  Central' 
nervensyslems  (Virchow*s  Archiv,  CXXVI,  1894). 

2.  Hervouet.  Gazette  des  hôpitaux  de  Toulouse,  1893,  p.  331. 

3.  Péré.  La  famille  névropathigue,  p.  123,  Paris,  Alcan.. 

4.  Totzke.  Ueber  multiple  Hndsklerose  des  Centralnervensystems  im  Kindesalter, 
Inaug.  Diss.,  Berlin,  1893.  Anal,  Seurologisches  Centralblalt,  1894,  p.  373. 
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pupille  rigide,  avec  nystagmus  vertical  et  horizontal  et  une  forte  diminotioD 
de  Facuité  visuelle.  Une  légère  démence. 

L'observation  suivante  de  Eichhorst,  quoique  différente  des  cas 
que  nous  étudions,  nous  parait  intéressante  à  rapporter  pai-ce  qu  il 
y  eut  autopsie. 

Observation  de  Eichhorst  *.  —  Symptômes  de  sclérose  en  plaques  apparns, 
chez  une  femme  indemne  de  toute  tare  névropathique,  à  la  suite  d'un  pre- 
mier accouchement,  pour  s'accentuer  à  la  suite  de  deux  autres  couches.  On 
notait  du  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs,  du  nyslagmas 
horizontal,  la  parole  scandée,  l'exagération  des  réflexes  rotuliens.  11  n" exis- 
tait aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Dans  la  suite  on  vit  apparaître  la  para- 
lysie des  deux  moteurs  oculaires  communs,  Tinégalité  des  papilles,  leor 
réaction  lente  à  la  lumière  et  à  Taccommodation,  Tatrophie  des  deojE  nerfs 
optiques,  de  TafTaiblissement  des  fonctions  intellectuelles,  et  enfin  la  con- 
tracture des  fléchisseurs  de  la  cuisse  et  de  la  jambe. 

La  malade  succomba  dans  le  marasme  quatre  ans  après  le  début  de  Taf- 
fection.  L'autopsie  démontra  l'existence  de  la  sclérose  en  plaques  limitée  à 
la  moelle. 

Chez  le  troisième  enfant  les  mêmes  symptômes  apparurent  peu  de  temps 
après  la  naissance.  Ils  s'accentuèrent  notablement  à  partir  de  Fàge  de  hait 
ans.  On  notait  du  nystagmus  horizontal,  un  double  ptosis,  de  la  parésie 
des  muscles  droits  externes  de  l'œil  et  une  atrophie  des  nerfs  optiques.  Us 
papilles  inégales  ne  réagissaient  que  faiblement  à  raccommodation  et  pas 
du  tout  à  la  lumière.  L'autopsie  démontra  l'existence  d'une  sclérose  en 
plaques  limitée  à  la  moelle. 

OsERVATiON  DE  Pauly  ET  BoNNE*.  —  Aucuu  antécédent  héréditaire  dans  la 
famille.  Dix  enfants  :  1°  Auguste  R.,  vingt-six  ans,  un  des  malades ;*»Loois, 
mort  à  quatre  mois,  de  la  rougeole;  3<>  Maurice,  le  second  malade;  i'onc 
fllle  morte  à  dix  mois,  de  la  petite  vérole;  5«  une  fllle  âgée  de  ringt  ans: qui 
ne  présente  aucun  symptôme  morbide  ;  6<*  une  fille  de  dix-huit  ans,  bien 
portante;  1^  un  garçon  mort  à  trois  ans,  de  la  rougeole;  8®  et  9«  deux  tilles 
de  quatorze  et  onze  ans,  bien  portantes  ;  lO^un  garçon  de  dix  ans,  quiestle 
troisième  malade. 

I.  —  Auguste  R.,  vingt-six  ans.  Jamais  de  convulsions.  A  seize  ans  com- 
mence à  marcher  les  jambes  écartées,  les  genoux  en  adduction,  les  pi«b 
en  dedans.  En  1888  la  démarche  devient  titubante,  il  tombe  souvent  A  dix- 
huit  ans  on  voit  apparaître  des  troubles  du  côté  des  membres  sopéricors. 
le  nystagmus  et  la  diminution  de  l'acuité  visuelle. 

1.  Eichhorst.  De  la  sclérose  en  plaques  infantile  et  héréditaire  {Arch,  f.  Pff'*- 
und  Phys.  CXLVI,  2). 

2.  Pauly  et  Bonne.  Revue  de  médecine,  10  mars  1897.  p.  201.  Maladie  familali 
à  symptômes  cérébcllo-médullaires. 
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Actuellement.  —  Pas  d*asjinétrie  faciale,  pas  de  tremblement  de  la  tête 
au  repos.  Pas  de  strabisme.  Nystagmus  horizontal,  acuité  visuelle  diminuée, 
atrophie  papillaire  double,  pupilles  dilatées,  paresseuses  à  Taccommodation 
et  à  la  lumière.  La  parole  est  lente,  monotone,  non  scandée.  La  force  mus- 
culaire des  membres  supérieurs  est  intacte.  Le  réflexe  olécranien  est  exa- 
géré à  gauche.  Il  y  a  un  peu  de  tremblement  intentionnel.  Les  membres 
inférieurs  sont  en  adduction,  les  fémurs  en  rotation  interne  et  les  tibias 
dirigeant  les  deux  talons  en  dehors.  Les  genoux  sont  fortement  accolés  Tun 
contre  Tautre,  et  cette  attitude  empêche  la  recherche  des  réflexes  et  du 
clonus. 

Le  malade  ne  peut  marcher  qu'en  s*accrochant  aux  barreaux  du  lit.  Les 
pieds  en  varus-équin  ne  quittent  pas  le  sol.  Pas  de  signe  de  Romberg.  Les 
deux  mollets  sont  atrophiés.  Aucun  trouble  de  sensibilité.  Intelligence  peu 
développée. 

IL  —  Maurice  R.,  vingt-trois  ans.  Rougeole  à  quatre  ans.  Intelligence 
normale.  Début  des  accidents  à  quinze  ans  :  troubles  de  la  marche,  de  la 
parole  et  tremblement.  Les  jambes  fléchissaient  pendant  la  marche,  mais 
pas  de  titubation.  Les  troubles  oculaires  sont  de  date  récente.  Les  troubles 
de  la  parole  sont  très  accentués. 

Actuellement,  —  Léger  strabisme  bilatéral,  nystagmus,  atrophie  papil- 
laire. Rien  aux  membres  supérieurs.  État  spastique  des  membres  infé- 
rieurs. Les  réflexes  sont  exagérés.  Clonus  du  pied.  Les  mollets  sont  atro- 
phiés. La  titubation  est  évidente  dans  la  marche,  qui  est  devenue  très 
gênée.  Pas  de  troubles  de  sensibilité. 

IIL  —  Garçon  dix  ans.  A  huit  ans  on  nota  le  nystagmus,  puis  la  démarche 
devint  paresseuse.  Il  n*y  a  jamais  eu  de  titubation.  La  marche  est  devenue 
progressivement  spastique.  Chutes  fréquentes. 

Actuellement,  —  Léger  strabisme  interne  de  l'œil  gauche.  Nystagmus 
horizontal  non  constant.  Pas  d'atrophie  pupillaire.  Parole  lente,  monotone, 
à  peine  scandée.  Pas  de  tremblement  de  la  tête.  Tremblement  oscillatoire 
des  membres  supérieurs  pour  les  mouvements  exigeant  un  peu  d  attention, 
force  musculaire  normale.  Les  cuisses  sont  fléchies  sur  le  bassin  et  les 
jambes  sur  les  cuisses.  Pied  en  varus  équin.  Les  genoux  opposent  une 
grande  résistance  à  l'extension  complète.  L'enfant  ne  peut  marcher  qu*étant 
soutenu.  Clonus  du  pied.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Observation  de  Lorrain  ^  (recueillie  dans  le  service  de  M.  Gilles  de  la 
Tourctte). 

Le  grand-père  maternel,  un  de  ses  frères  et  une  sœur,  la  mère  et  une  de 
ses  sœurs  ont  présenté  les  mêmes  symptômes  que  les  malades  examinées 
par  Lorrain. 

Il  s'agit  de  deux  sœurs.  L'une  âgée  de  vingt-six  ans.  La  maladie  a  débuté 
à  dix-huit  ans  par  des  troubles  de  la  marche.  Elle  présentait,  quand  elle 

1.  Lorrain.  Loc,  dt.^  p.  129. 
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fut  examinée  par  Lorrain,  une  démarche  ébriense,  une  paraplégie  spasmo- 
diqoe,  de  la  raideur  aux  membres  supérieurs,  du  nystagmus,  une  parole 
presque  inintelligible. 

La  sœur,  âgée  de  trente  ans,  s'est  aperçue  à  dix-huit  ans  de  qoelqaes 
troubles  de  la  marche  qui  se  sont  surtout  manifestés  depuis  Tâge  de  TÎQgt- 
neuf  ans.  Examinée  par  Lorrain,  elle  a  une  démarche  titubante,  quand  on 
ferme  les  yeux,  de  Texagération  des  réflexes,  de  la  trépidation  spinale. 

Tout  récemment,  Mlle  Pesker  *,  une  élève  de  M.  Pierre  Marie,  a 
présenté  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  un  malade  atteint  d'une 
affection  spasmodique  congénitale  et  familiale^  et  elle  a  rapporté 
rhistoire  détaillée  de  cette  famille  dans  sa  thèse  inaugurale  ^ 

Observation  de  Mlle  Pesker.  —  La  malade  a  des  antécédents  héréditaires 
nerveux,  mais  sa  propre  maladie  n'existe  pas  chez  ses  ascendants.  Née  à 
terme,  convulsions  durant  la  première  année.  Parole  très  incomplète  à  un 
an.  L'enfant  n'a  jamais  marché.  Entre  à  six  ans  à  Thospice  de  Bicétre. 
Intelligence  très  peu  développée,  fait  toutefois  quelques  progrès  durant  son 
séjour  à  rhôpital.  La  malade  vue  par  Mlle  Pesker  présentait  une  paraplégie 
complète  avec  rétractions  tendineuses.  Réflexe  rotulien  vif  à  droite,  exagéré 
à  gauche.  Muscles  des  membres  inférieurs  atrophiés  et  non  rigides. 

Les  membres  supérieurs  sont  bien  conformés.  Tremblement  intentionnel 
des  mains.  Tremblement  continu  de  la  tète.  Aux  yeux  léger  nystagmos 
latéral,  rien  au  fond  de  Toeil. 

La  parole  est  lente,  par  syllabes  séparées,  mais  assez  compréhensible. 

La  malade  a  eu  un  frère  aîné  frappé  de  la  même  maladie,  mort  en  1896. 
âgé  de  vingt-quatre  ans.  L'examen  anatomique  a  été  fait  dans  le  senice  de 
M.  Pierre  Marie.  Mlle  Pesker  a  trouvé  un  arrêt  de  développement  de  la 
généralité  des  ûbres  dans  tout  Taxe  central,  avec  disparition  à  pea  près 
complète  du  faisceau  cérébelleux  direct  compris  dans  le  bulbe.  Dans  le 
cordon  postérieur  les  fibres  sont  aussi  très  rares,  mais  le  triangle  corna- 
marginal  et  le  petit  faisceau  médian  dans  le  cordon  de  Goll,  à  la  limite  afee 
la  commissure,  sont  relativement  bien  conservés.  Le  moins  touché  est  le 
faisceau  pyramidal  direct  et  croisé.  Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  en 
grande  partie  sont  disparues,  surtout  en  bas.  Les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures sont  bien  conservées  ainsi  que  les  racines,  et  leur  coloration  foncée 
tranche  sur  la  substance  blanche  décolorée.  Absence  complète  de  sclérose; 
les  vaisseaux  et  le  tissu  interstitiel  sont  tout  à  fait  sains. 

Dans  le  bulbe,  la  protubérance,  les  pédoncules,  même  pauvreté  relative 
en  fibres,  mais  aucune  localisation  précise. 

Dans  le  cerveau,  même  phénomène,  plus  la  ténuité  du  corps  calleux,  net- 
teté plus  grande  qu*à  Tétat  normal  de  certains  systèmes  de  Ûbres  et 

1.  Mile  Pesker.  Revue  newH)lùgique,  1900,  p.  343. 

2.  Mlle  Pesker.  Un  cas  d*affection  cérébrale  à  symptômes  cérébro-spinaux^  th.  de 
Paris,  1900. 
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absence  peut-être  de  quelques  systèmes  de  ûbre  d'associatioa.  Dans  l'écorce 
le  stratum  zonale  manque  complètemeot. 

Les  fibres  blanches  sont  beaucoup  moins  nombreuses  qu'à  Télat  normal. 
Les  grandes  cellules  pyramidales  existent  surtout  dans  les  circonvolutions 
rolandiques,  mais  leur  corps  cellulaire,  et  surtout  le  noyau,  est  moins  visible. 
n  y  a  une  abondance  de  petites  cellules  rondes. 

M.  Pierre  Marie,  dans  la  discussion  qui  suivit  la  présentation  du 
malade  de  Mlle  Pesker,  insista  sur  ce  fait  que  seule  Tobservation  de 
Pelizaeus  est  comparable  à  cette  dernière,  et,  s'appuyant  sur  la 
clinique  et  Texamen  anatomique,  il  en  conclut  que  Ton  est  sans 
doute  en  présence  d'une  nouvelle  forme  d*afTection  familiale. 


IV 

Si  nous  avons  rappelé  ces  diverses  observations,  si  nous  les  avons 
juxtaposées,  c'est  parce  que  cliniquement  certaines  d'entre  elles  se 
ressemblent,  c*est  que  cliniquement  elles  rappellent  plus  ou  moins 
la  symptomatologie  de  la  sclérose  en  plaques.  Le  mot  de  sclérose  en 
plaques  familiale  employé  par  beaucoup  d'auteurs  est  un  mot  criti- 
quable, car  il  préjuge  de  la  lésion  anatomique,  et  il  est  évident  que 
ces  lésions  sont  essentiellement  différentes  de  celles  que  Ton  cons- 
tate dans  la  sclérose  en  plaques  vulgaire  non  familiale.  On  devrait 
donc  employer  l'expression  de  maladie  familiale  à  forme  clinique 
de  sclérose  en  plaques  pour  désigner  les  affections  qui  peuvent  se 
présenter  sous  un  aspect  semblable  à  nos  observations  de  Henry  B. 
et  do  Léontine  B. 

Les  diverses  observations  que  nous  avons  rapportées  à  la  suite  de 
celle  de  Léontine  et  de  Henry  ne  semblent  pas  appartenir  toutes 
aux  mômes  maladies.  D'ailleurs  les  auteurs  sont  loin  d'ôtre  d'accord 
sur  la  classification  clinique  de  certaines  d'entre  elles.  Ainsi  Strum- 
pell,  Souques,  Lorrain  *  dans  sa  thèse  font  du  cas  de  Bernhardt  une 
paraplégie  spasmodique  familiale.  Souques  et  Londe  *  font  du  cas 
do  Dreschfeld  une  diplégie  cérébrale.  Pauly  et  Bonne',  au  contraire, 
pensent  que  le  cas  de  Pelizaeus  est  une  forme  intermédiaire  à  la 
paraplégie  spasmodique  familiale  et  à  Thérédo-ataxie  cérébelleuse. 
M.  Marie  compare  le  cas  de  Pelizaeus  à  celui  de  Mlle  Pesker.  Freud 
pense  que  son  observation  personnelle  et  celle  de  Pelizaeus  appar- 

!.  Lorrain.  Contribution  à  f  étude  de  la  paralysie  spasmodique  familiale ^  th. 
de  Paris,  1898. 

2.  Londe.  Hérédo^taxie  cérébelleuse,  th.  de  Paris,  1895. 

3.  Pauly  et  Bonne,  Revue  de  médecine,  1897. 
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tiennent  aux  diplégies  cérébrales  héréditaires  et  familiales.  Noqs  ne 
voulons  pas,  reprenant  toutes  les  observations  précédentes  et  celles 
publiées  sous  le  nom  de  paraplégie  spasmodique  familiale,  essayer 
une  classification  nouvelle  qui,  en  l'absence  d'autopsies,  n'aurait 
aucune  valeur.  L'observation  de  Léontine  et  de  Henry  B.  nous 
parait  avoir  certaines  analogies  avec  celle  publiée  par  Pauly  el 
Bonne,  mais  nous  ne  voudrions  toutefois  pas  conclure  à  une  iden- 
tité morbide  absolue. 

Toutes  ces  observations  nous  montrent  que  la  sclérose  e>i  plaqua 
est  un  véritable  syndrome  clinique.  Nous  ne  parlons  pas  de  ces  cas 
de  psèudo-sclérose  de  Westplial  dont  Strumpell  *  rapportait  récem- 
ment encore  de  nouvelles  observations  et  où  cliniquement  on  avait 
la  symptomatologie  à  peu  près  parfaite  et  complète  de  la  sclérose  en 
plaques  et  où  Tanatomie  pathologique  ne  révélait  aucune  lésion 
appréciable  avec  nos  moyens  actuels  d'investigation.  Nous  voulons 
parler  de  ces  maladies  familiales  non  classées  qui  ne  sont  pas  des 
diplégies  cérébrales  typiques,  qui  ne  sont  pas  la  paraplégie  spasmo- 
dique familiale,  en  prenant  ce  mot  dans  le  sens  où  Charcot  avait  créé 
le  tabès  spasmodique,  qui  ne  sont  pas  des  hérédo-ataxies  cérébel- 
leuses avec  la  symptomatologie  qu'a  décrite  Pierre  Marie.  Nous 
croyons  que  ces  observations  doivent  être  laissées  dans  des  cadres 
provisoires.  En  l'absence  d'autopsies,  il  est  impossible  de  prévoir 
actuellement  les  lésions.  Sans  doute  il  est  des  cas  où  on  peut  sup- 
poser la  sclérose  combinée,  sans  doute  en  présence  d'un  état  spas- 
modique très  accentué,  de  contractures,  du  signe  de  Babinski,  on 
peut  supposer  que  le  faisceau  pyramidal  est  altéré,  dégénéré.  11  est 
d'autres  cas,  et  en  particulier  celui  de  notre  malade  Henry  où  Ton 
peut  supposer  qu'à  l'adultération  de  la  voie  pyramidale  s'ajoute  une 
adultération  de  la  voie  cérébelleuse,  cérébello-méduUaireou  corlico- 
ponto-cérébelleuse,  mais  sans  examen  anatomique  il  est  impossible 
de  dire  en  présence  de  ces  cas  frustes,  qui  empruntent  des  symp- 
tômes à  des  maladies  distinctes,  qu'il  s'agit  d'une  lésion  diffuse 
comme  dans  le  cas  de  Mlle  Pesker,  ou  au  contraire  d'une  lésion 
limitée  à  tel  ou  tel  système  de  faisceaux  au  sens  embryologique  de 
Flechsig. 

Aussi  est-il  nécessaire  de  rester  provisoirement  sur  le  terrain  de 
la  clinique  et  de  grouper  les  diverses  affections  familiales  du  sys- 
tème moteur  suivant  une  classiûcation  symptomatiqne.  Nous  croyons 

1.  strumpell.  Ueber  die  Wesphalische  Pseudosklerose  und  ûher  diffusa  Hirnikle- 
rose  insbesondere  hei  Kindern  (Deuts.  Zeitsch,  fur  Nerveinheilkund^  B.  XII,  Heft  2. 
1JÎ98).  Strumpell.  Ein  weiterer  Beilrag  zUr  Kenniniss  der  sog.  Psevdosklfrtae 
(Deuts,  ZeiL  f.  Nei^.,  B.  XÏV,  Hefl  5,  1899). 
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qu'il  faut  réserver  le  nom  de  paraplégie  spasmodiqiie  familiale  aux 
cas  où  n^existent  que  des  symptômes  spinaux.  Notre  première  obser- 
vation, celle  d'Alexandre  Mal,  est  un  type  de  paraplégie  spasmo- 
dique &miliale  pure. 

L'observation  de  Raymond  et  Souques  *  est  un  type  très  pur  éga- 
lement de  paraplégie  spasmodique  familiale;  on  en  trouvera  d*autres 
exemples  dans  la  thèse  de  Lorrain.  Le  tableau  clinique  de  ces 
malades  rappelle  la  description  du  tabès  spasmodique  de  Charcot; 
les  malades,  comme  le  dit  M.  Déjerine,  sont  impotents  au  prorata  de 
leur  contracture.  Anatomiquement,  dans  ces  cas,  il  s'agit  sans  doute 
d'une  sclérose  combinée  portant  sur  les  faisceaux  pyramidaux,  céré- 
belleux directs  et  sur  le  faisceau  de  Goll.  La  lésion  du  faisceau  pyra- 
midal est  surtout  accusée  dans  la  région  dorsale;  elle  diminue  dans 
la  région  cervicale,  elle  s'arrête  dans  le  bulbe.  La  dégénérescence 
du  faisceau  de  Goll  est  accusée  surtout  dans  la  région  cervicale,  la 
liaison  du  faisceau  cérébelleux  est  visible  jusqu^au  bulbe.  Le  cerveau 
ne  montre  aucune  altération. 

Il  est  nécessaire  de  distraire  de  la  paraplégie  spasmodique  fami- 
liale les  cas  où  se  montreront  des  symptômes  de  la  sclérose  en  pla- 
ques (nystagmus,  troubles  de  la  parole,  etc.).  Nous  aurons  le  groupe 
des  maladies  familiales  à  forme  clinique  de  sclérose  en  plaques. 
Dans  ce  groupe  Tanatomie  pathologique  avec  les  examens  cliniques 
isolera  sans  nul  doute  des  syndromes  distincts.  Mlle  Pesker  a  déjà, 
semble-t-il,  schématisé  un  type  spécial;  il  est  probable  que  d'autres 
seront  bientôt  connus. 


Avant  de  conclure  chez  les  malades  à  Texistence  d'une  maladie 
familiale  à  forme  clinique  de  sclérose  en  plaques  ou  à  une  paraplégie 
spasmodique  familiale,  il  est  d'une  importance  capitale  de  recher- 
cher s'il  n'existerait  pas  de  syphilis  héréditaire,  de  rechercher  si 
l'accouchement  a  été  normal,  s'il  n'y  a  pas  eu  des  phénomènes 
méningitiques  dans  la  première  enfance.  En  un  mot  il  faut  éliminer 
tous  les  cas  de  diplégie  cérébrale,  et  ce  diagnostic  souvent  est  par- 
ticulièrement délicat. 

Pour  prendre  place  parmi  les  affections  familiales  il  faut,  comme 
le  disent  Pauly,  Bonne  et  Lorrain,  qu'une  maladie  réunisse  les 
caractères  suivants  : 

1*"  Elle  doit  atteindre,  sans  changer  de  formes,  plusieurs  enfants 


1.  Raymond  et  Souques.  Presse  médicale,  1896,  n*  90. 
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DE  LA 

PERSISTANCE  SIMPLE  DU  CANAL  ARTÉRIEL 

ÉTIOLOGIE  —   PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE   ET   SYMPTOMATOLOGIQUE 

Par  le  D<^  G.  GÉRARD 

Chef  des  travaux  anatomiqaes  à  la  Faoallé  de  médecine  de  Lille. 
[Suite  i.) 


IV.  Symptomatologie. 


Je  n'étudie  ici  que  la  persistance  isolée  du  canal  artériel  ;  c'est  un 
chapitre  de  pathologie  qui  n'est  même  pas  effleuré  dans  les  classi- 
ques, et  c'est  la  raison  pour  laquelle  j*ai  traité  cette  question  avec 
détails.  Je  laisse  complètement  de  côté  fétude  clinique  des  malfor- 
formations  combinées;  elle  est  bien  connue  et  bien  décrite  en 
général  sous  le  nom  de  maladie  bleue;  je  dirai  simplement  que 
cette  affection  m'a  paru  se  rapporter  surtout  au  rétrécissement  de  la 
pulmonaire  avec  persistance  du  canal  artériel  et  du  trou  de  Botal. 

Dans  la  persistance  simple  du  canal,  les  symptômes  subjectifs 
peuvent  manquer  complètement  pendant  les  premiers  temps  de  la 
vie  :  l'enfant  vient  au  monde  à  terme,  il  est  bien  constitué,  ne  pré- 
sente aucun  trouble  fonctionnel.  Cet  état  dure  plus  ou  moins  long- 
temps; les  phénomènes  de  gène  respiratoire  ou  de  cyanose  appa- 
raissent au  bout  d*un  temps  qui  varie  avec  les  observations.  A  trois 
mois,  l'enfant  de  Sanders  se  nourrissait  mal  et  commençait  à  pré- 
senter des  troubles  de  la  croissance.  Le  malade  d'Almagro  restait 
robuste  jusqu'à  deux  ans,  et,  à  trois  ans,  la  cyanose  de  la  figure  et 
des  bras  qu'il  présentait  quand  il  pleurait  avait  à  peine  fixé  Tatten- 
tion. 

Dans  d'autres  observations,  il  faut  attendre  sept  ans  (Babington), 
douze  ans  (Hochhaus),  vingt  ans  (Grouzet)  pour  voir  apparaître  les 
premiers  signes. 

Plus  rarement  au  contraire  (Beynutz,  Luys)  on  signale  dès  la 

1.  Voir  numéro  d*août  1900, 
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1  la  première  enfaoce  de  la  dyspnée,  des  palpitatioDs, 
rs  dans  la  poitrine,  l'absence  des  forces  musculaires, 
[énérale  se  manifeste  surtout  par  Timpossibilité  où  est  le 
ùre  aucun  effort,  de  se  livrer  à  aucun  travail, 
des  jambes  et  la  cyanose  peuvent  ne  se  voir  que  lardi- 
s  accidents  augmentent  souvent  à  partir  d'un  certain 
)s  des  règles,  par  exemple,  à  l'occasion  d'un  effort  plus 
3  (Duroziez).  Cette  aggravation  peut  être  tardive  (vingt- 
-deux  ans). 

les  accusent  diverses  sensations  :  une  angoisse  précor- 
6  qui  peut  être  remplacée  par  une  sensation  de  pesan- 
des  douleurs  précordiales  (Babington)  à  caractère  inter- 

tations  ne  manquent  jamais  ;  elles  peuvent  se  montrer 
mce,  apparaître  avec  une  infection,  —  rhumatisme,  par 

ou  revenir  périodiquement  (Hochhaus).  Elles  peuvent 
lentes,  s'accompagner  d'une  augmentation  du  frémisse- 
e  et  de  symptômes  de  stase  veineuse  (Bernutzj.  Elles 
efois  calmées  par  le  repos,  toujours  exaspérées  par  les 
i  ou  les  efforts. 

érieur.  Tantôt  il  n'y  a  pas  de  cyanose  et  ce  signe  a  tou- 
te (Gilbert).  Tantôt  la  figure  est  vultueuse  et  bleuâtre, 
nte  violette  généralisée;  les  joues  sont  rouges,  bleues, 
i'un  lacis  veineux  dessinant  des  capillaires  légèrement 
I  franchement  noirâtres  (Babington)  ;  les  pommettes  sont 
3  petits  vaisseaux  fms,  qui  tranchent  sur  le  fond  unifor- 
nosé  de  la  face;  les  lèvres  sont  d'un  bleu  plus  ou  moins 

muqueuses  ont  une  coloration  foncée  (bouche);  la 
5  exprime  l'angoisse  et  la  souffrance,  la  peau  est  soulevée 
ffissure  qui  ne  conserve  pas  Tempreinte  du  doigt, 
nent  le  visage  est  d'une  pâleur  mate  (Almagro,  Babington- 
Lo  malade  de  Darier  était  blond,  presque  imberbe;  sa 
elle  d'une  femme,  bien  que  les  organes  génitaux  fus- 
nformés. 

5S  phénomènes  qu'on  observe  plus  rapidement  sont 
a  stase  veineuse;  empâtement  œdémateux  de  la  base  de 
;  de  la  moitié  supérieure  des  parois  abdominales.  L'œdème 
dit  peut  manquer  tout  à  fait,  surtout  au  repos;  ou  bien 
l'abord  peu  marqué,  les  membres  inférieurs  jusqu'aux 
usqu'aux  cuisses,  et  y  produit  une  infiltration  générale, 
fnale  une  coloration  spéciale,  cuivrée,  tendue,  luisante 
es  jambes. 
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Les  mains,  les  avant-bras,  les  pieds,  les  jambes,  les  genoux  peu- 
vent être  d'une  coloration  bleue  générale  qui  augmente  encore 
pendant  les  accès  de  suffocation.  Dans  tous  les  cas,  Tœdème  ou  la 
cyanose  sont  surtout  marqués  aux  extrémités. 

Au  nombre  des  anamnestiques,  il  faut  encore  signaler  les  hémo- 
ptysies,  les  épistaxis,  les  accès  d'oppression. 

Les  hémoptysies  peuvent  faire  défaut;  elles  ne  présentent  pas  de 
caractères  particuliers;  le  malade  de  Duroziez  avait  eu,  à  vingt  ans, 
des  hémorragies  abondantes  qui  durèrent  huit  jours  ;  les  hémoptysies, 
dans  le  cas  de  Gilbert,  avaient  été  particulièrement  fréquentes  au 
cours  d'une  grossesse. 

Les  épistaxis  sont  plus  souvent  notées  que  les  hémoptysies  ;  elles 
sont  légères,  ou  considérables,  n'apparaissent  que  comme  un  épi- 
sode ou  peuvent  se  reproduire  plusieurs  fois.  C'est  un  signe  de 
valeur  toute  relative,  étant  donnée  sa  fréquence  au  cours  des  états 
les  plus  divers. 

Les  accès  d'oppression  font  rarement  défaut.  Ils  peuvent  être  peu 
notables  (Darier),  exister  chez  les  tout  jeunes  enfants  (obs.  de  San- 
ders).  Dans  le  cas  d'Almagro,  ils  constituaient  un  des  symptômes 
dominants  et  élevaient  le  nombre  des  inspirations  à  70,  80  et  90  par 
minute,  c  On  peut  surtout  apprécier  les  troubles  fonctionnels  divers 
que  peut  entrain.er  la  persistance  du  canal  artériel,  disait  Bernutz 
en  1857  (Dict.  Jaccoud),  dans  le  cas  où  le  vice  de  conformation  est 
ou  a  été  appelé  simple.  L'étude  des  observations  établit  d'abord  que 
la  persistance  du  canal  artériel  n'entrave  pas  Vexistence  d'une 
maniè)*e  excessivement  grave,  La  vie  s'est  prolongée  à  un  âge  assez 
avancé  dans  cinq  observations  :  dix-neuf  ans  (Almagro),  vingt-trois 
ans  (Bernutz),  trente-quatre  ans  (Babington),  quarante  ans  (Duro- 
ziez), cinquante-deux  ans  (Luysj...  » 

J'ajouterai,  pour  appuyer  cette  assertion,  les  cas  de  Peacock 
(trente  ans),  Crouzet  (vingt  ans),  Fagge  (quarante-cinq  ans),  Darier 
(cinquante  et  un  ans),  Gilbert  (vingt-quatre  ans),  Hochhaus  (vingt- 
quatre  ans),  Reid  (soixante  ans),  Malherbe  (cinquante  ans),  c  Ces 
observations  démontrent  l'innocuité  du  mélange  d'une  certaine 
quantité  de  sang  veineux  dans  les  artères,  en  particulier  dans  l'aorte 
descendante,  puisque  les  membres  inférieurs  n'étaient  en  rien  dis- 
proportionnés au  volume  du  membre  supérieur  droit,  qui  incontes- 
tablement ne  recevait  que  du  sang  artériel. 

€  Ces  individus,  malgré  une  enfance  difScile  dans  laquelle,  ce  qui 
est  important  à  noter,  avaient  débuté  les  accidents  que  nous  étudie- 
rons plus  loin,  étaient  arrivés  à  Tâge  adulte,  moyennement  intelli- 
gents et  bien  conformés  en  apparence,  mais  incapables  cependant  de 
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travail  pénible.  Cette  absence  apparente  de  forces  résultait, 
eux,  de  ce  que  tout  effort  un  peu  soutenu  était  impossible  par 
de  la  gène  respiratoire. 

'et te  gêne  respiratoire  constitue  Vêlement  capital;  elle  est  gêné- 
lent  très  peu  marquée  dans  les  premiers  mois.  Cependant,  elle 
lit  au  troisième  mois  de  la  naissance,  accompagnée  d^accès  de 
nation,  de  palpitations  violentes  et  d'un  bruit  de  souffle  intense 
emier  temps  du  cœur,  mais  sans  cyanose  chez  Tenfant  observé 
landers,  à  l'autopsie  duquel,  faite  un  mois  après  le  début  de 
^rvation,  l'augmentation  de  volume  du  cœur  était  encore  peu 
>ncée.  Nous  insistons  sur  ce  fait  qui  donne  un  intérêt  tout  par- 
er à  l'observation  de  Sanders,  parce  qu'U  établit  que  rhyper- 
ie  du  cœur  est  secondaire,  et  consécutive  à  la  persistance  du 
artériel...  La  dilatation  du  cœur,  mais  surtout  de  l'artère  pul- 
ire,  vient  bientôt  accroître  les  troubles  fonctionnels,  qui  d'abord 
naissaient  uniquement  pour  cause  le  vice  de  conformation,  et 
3  exagérer  celui-ci  en  tendant  à  amener  Tamplialion  du  canal 
el  persistant.  Il  s'établit  ainsi  une  sorte  de  cercle  vicieux  de 
3n  plus  grave  à  mesure  que  le  cœur,  non  seulement  droit,  mais 
îcutivement  gauche,  se  déforme  davantage  et  qu'il  en  résulte 
:êne  respiratoire  de  plus  en  plus  marquée, 
a  gène  respiratoire  devient  assez  marquée  dans  la  deuxième 
Disième  année  de  la  naissance.  Extrême  après  les  pleurs,  les 
les  mouvements,  enfin  toute  cause  accidentelle  qui  précipite  les 
emenls  respiratoires,  cette  suffocation  s'accompagne  de  palpi- 
is  et,  chez  quelques  enfants,  d'une  coloration  violacée  de  cer- 
;  parties  du  corps,  en  particulier  des  lèvres.  i>  (J'ai  montré  que 
t  là  un  phénomène  inconstant.) 

a  cyanose  n'est  devenue  inconstante  dans  les  trois  observations 
jelles  je  fais  allusion,  et  elle  ne  s'est  montrée  la  première  fois 
l'observation  de  Duroziez,  qu'au  moment  où  se  sont  manifestés 
icidents  ultimes  qui  devaient  entraîner  la  mort...  »  (Bernulz.) 
i  divers  signes  que  je  viens  d'indiquer  attirent  Tattention  sur 
ur;  ils  méritent  d'être  pris  en  sérieuse  considération, 
nalyse  des  symptômes  objectifs  est  égalemjent  d'une  grande 
rtance;  mais  comme  il  s'agit  de  signes  extrêmement  variables, 
permettent  jamais  d'établir  un  diagnostic  précis  et  ne  peuvent 
'  qu'à  présumer,  par  exclusion,  qu'il  s'agit  d'une  persistance 
e  du  canal  artériel. 
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Signes  physiques. 

Inspection.  —  L'impulsion  du  cœur,  énergique  et  étendue 
(Almagro,  Babinglon,  Fagge),  est  surtout  marquée  dans  les  points  où 
on  perçoit  les  bruits  anormaux. 

Les  battements  du  cœur  sont  parfois  très  violents  et  pénibles;  ils 
amènent  le  soulèvement  de  toute  la  région  précordiale.  On  a  signalé 
leur  irrégularité.  Dans  le  cas  d*A1magro,  la  circonférence  gauche  de 
la  poitrine  paraissait  plus  bombée  que  la  droite. 

Situation  de  la  pointe  du  cœur.  —  On  la  trouve  notée  :  dans  le 
cinquième  espace,  vers  la  ligne  mamillaire  (Duroziez-Hochhnus); 
entre  la  cinquième  et  la  sixième  côte  (Fagge)  à  quatre  travers  de 
doigt  au-dessous  du  mamelon  (Bernutz)  ;  entre  la  sixième  et  la  sep- 
tième côte  en  dehors  du  mamelon  (Almagro). 

D'une  manière  générale  il  y  a  déviation  de  la  pointe. 

La  seule  inspection  peut  donc  révéler  la  grande  augmentation 
d'étendue  de  l'impulsion  cardiaque,  la  déviation  et  l'abaissement 
parfois  considérable  du  battement  perceptible  de  la  pointe,  dans 
quelques  cas  la  voussure  thoracique  gauche  ;  ce  sont  là  des  signes 
de  probabilité  en  faveur  d'une  hypertrophie  considérable  du  cœur. 

Palpation.  —  La  main,  appliquée  dans  la  région  du  cœur,  perçoit 
un  frémissement  cataire  (Almagro),  perceptible  môme  chez  les 
enfants  très  jeunes  (Sanders);  excessif,  ayant  son  maximum  un 
centimètre  au-dessous  du  mamelon  (cas  de  Bernutz);  continu, 
subissant  un  renforcement  après  le  choc  systolique,  diminuant  pro- 
gressivement jusqu^à  la  fin  de  la  diastole  (cas  de  Gilbert);  dans  le 
cas  de  Hochhaus,  ce  frémissement  était  très  étendu;  on  le  percevait 
en  haut  jusqu'à  la  deuxième  côte,  en  bas  jusqu'au  troisième  espace 
intercostal,  à  droite  jusqu^à  la  ligne  médio-stemale,  à  gauche  jusqu*à 
la  ligne  axillaire;  il  avait  son  maximum  au  niveau  du  troisième  espace 
gauche. 

Malherbe  signale  deux  vibrations  coïncidant  avec  les  deux  temps 
du  cœur. 

Dans  quelques  observations,  ce  frémissement  vibratoire  n'est  pas 
signalé;  ou  bien  il  faisait  défaut. 

Percussion.  —  Nous  la  croyons  de  peu  de  valeur  au  point  de  vue 
diagnostique. 

Bernutz,  Almagro,  Darier  signalent  l'augmentation  de  la  surface 
de  matité  de  toute  la  région  thoracique  inférieure  gauche;  dans  le 
cas  de  Hochhaus,  on  avait  de  la  matité  absolue  sur  6  centimètres  de 
hauteur  et  7  centimètres  de  largeur;  de  la  matité  relative  jusqu'à 
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de  la  base  et  ayant  son  maximum  au  niveau  du  deuxième  cartilage 
gauche  (Fagge)  ; 

Un  souffle  systolique  à  la  pointe,  plus  un  souffle  diastolique  à  la 
pulmonaire,  ayant  son  maximum  dans  le  deuxième  espace  (Boch- 
haus)  ; 

Un  souffle  diastolique  ayant  son  maximum  à  la  pointe  et  s'arrôtant 
au  niveau  de  la  seconde  côte,  plus  un  souffle  systolique  ayant  son 
maximum  h  la  base  et  s'étendant  jusqu'au  bord  inférieur  de  la 
deuxième  côte  et  le  bord  gauche  du  sternum  (Almagro); 

Un  souffle  double  au  niveau  du  troisième  espace  intercostal,  rude 
et  râpeux  au  premier  temps,  doux  au  deuxième  temps  (Malherbe); 

Un  souffle  systolique  prolongé  et  doux  ayant  ses  maxima  à  la 
pointe  et  à  Taorte,  plus  un  souffle  rude,  continu,  renforcé  après  la 
systole  et  diminuant  jusqu'à  la  fln  de  la  diastole  (Carier); 

Des  bruits  de  scie  accompagnant  les  deux  temps,  ayant  leur 
maximum  au  niveau  des  troisième  et  quatrième  articulations  chondro- 
sternales  droites  et  gauches  (Babington). 

L'état  du  pouls  est  également  très  variable  suivant  les  cas.  Dans 
celui  de  Gilbert,  le  pouls  radial  était  normal,  le  tracé  sphygmogra- 
phique  régulier.  Mais  les  auteurs  ne  se  rencontrent  pas  sur  ce 
point;  le  pouls  radial  était,  dans  les  diverses  observations  :  petit, 
irrégulier,  intermittent,  inégal  (Duroziez,  Darier);  presque  insen- 
sible (Luys);  absent  à  droite  (Bernutz);  fréquent  et  plein  (Crouzet); 
dans  le  cas  de  Fagge,  le  symptôme  le  plus  remarquable  pendant  la 
vie  avait  été  la  lenteur  extrême  du  pouls,  38  à  43  pulsations  par 
minute;  Malherbe  signale  la  faiblesse  des  battements  dans  les 
artères  radiale,  carotide,  faciale  et  temporale  du  côté  gauche  seule- 
ment; à  droite,  les  battements  artériels  étaient  normaux. 

Le  pouls  veineux  n'est  signalé  que  dans  Tobservation  de  Luys;  il 
était  très  marqué  des  deux  côtés  du  cou. 

État  des  poumons.  —  Dans  la  plupart  des  cas,  la  poitrine  était 
bien  développée;  dans  les  observations  de  Babington  et  de  Hoch- 
haus  seulement,  le  thorax  était  rigide,  étroit  et  proéminent  en 
avant. 

La  respiration  est,  à  certains  moments,  fréquente  et  laborieuse. 

Le  nombre  des  inspirations  est  normal  (15  inspirations  par  minute, 
Duroziez)  ou  un  peu  accéléré  (23,  25,  30  par  minute,  Bernutz, 
Almagro),  ou  bien  très  anormal  (80  à  90  inspirations  par  minute  au 
moment  des  accès  de  dyspnée,  Almagro). 

La  dyspnée  est  généralement  très  marquée  ;  dans  les  périodes  où 
le  coeur  est  en  équilibre,  elle  survient  surtout  à  propos  des  mouve- 
ments et  des  efforts.  Et  cette  menace  constante  de  suflbcation  à  la 
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fatigue  interdit  tout  travail  aux  malades  et  les  condamne 
Les  accès  de  suffocation  s*observent  surtout  à  la  période 
;  la  description  d'Almagro  est  caractéristique, 
iccès  étaient  le  symptôme  le  plus  alarmant  que  présentât 
lade;  ils  ont  affecté  d'abord  une  fréquence  irrégulière, 
ist  pendant  la  nuit,  tantôt  le  matin,  d'autres  fois  deux  ou 
par  jour;  cependant  j*ai  cru  observer  qu'ils  surveoaient 
ent  vers  la  fin  du  jour.  La  malade  les  redoutait  beaucoup, 
is  prévenir  était  toujours  dans  la  salle;  car  étant  descendue 
trois  fois  au  jardin,  la  fatigue  de  monter  les  escaliers  lui 
Lsionné  des  accès  très  forts. 

ccès  survenaient  rapidement  et  sans  prodromes  évidents; 
n  peu  de  gène  de  la  respiration  et  palpitations  plus  fortes 
)itude.  Ces  phénomènes  augmentent  rapidement,  la  figure 
ultueuse  et  bleuâtre,  les  lèvres  rouges,  violettes,  les  yeux 
et  hagards,  et  sa  physionomie  exprime  l'angoisse  et  la 
3.  Dans  ces  moments,  elle  ne  pouvait  rester  ni  debout  ni 
3l  se  tenait  assise  sur  son  lit,  la  tête  penchée  sur  la  pol- 
ies bras  fortement  appuyés  sur  les  couvertures,  afin  de 
m  point  d'appui  pour  pouvoir  respirer, 
spiration  était  alors  d'une  fréquence  excessive  (80  à  90  par 
t  très  bruyante.  Les  bruits  du  cœur  étaient  beaucoup  plus 
s  tumultueux,  et  dans  ces  moments  d^angoisse,  on  ne  pou- 
5  les  analyser. 

Lvant-bras,  comme  les  mains  et  la  figure,  prenaient  une 
iolacée. 

ccès  duraient  habituellement  une  heure,  pendant  laquelle 
sait  constamment  la  malade  ;  après  leur  terminaison,  elle 
eux  ou  trois  heures...  ]> 

c  est  un  symptôme  inquiétant  ;  on  la  signale  dès  la  nais- 
bien  elle  n'apparaît  qu'avec  les  accidents  et  s'aggrave 

toration  est  variable.  Babington  signale  la  fréquence  des 

eintés  de  sang. 

îultation,  le  murmure  vésiculaire  est  normal  dans  les  par- 

snnes  des  poumons.  A  la  période  terminale,  on  observe 

nés  vers  les  hases  :  crépitants  fins,  sous-crépitants  secs,  et 

B  la  poitrine,  des  râles  sibilants. 

oérature  du  corps  est  normale  ou  abaissée;  on  remarqua 

lance  au  refroidissement,  une  sensibilité  spéciale  au  froid; 

\  de  Duroziez  perdait  presque  connaissance  aussitôt  qu'A 

Id.    • 
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Tous  ces  derniers  symptômes  sont  en  rapport  avec  les  difficultés 
circulatoires. 

Fonctions  générales. 

Elles  se  ressentent  de  la  meïopragie  causée  par  la  persistance  du 
canal. 

Menstruation.  —  Sur  16  observations  de  persistance  isolée,  9  cas 
ont  été  suivis  chez  des  femmes.  Dans  le  cas  de  Babington,  les  règles 
étaient  apparues  à  Tâge  de  dix-huit  ans  et  étaient  revenues  réguliè» 
rement.  On  les  note  à  Tâge  de  seize  ans  (Almagro,  Gilbert).  Dans  le 
dernier  cas,  leur  apparition  avait  coïncidé  avec  le  début  des  symp- 
tômes. 

La  menstruation  subit  des  variations  diverses  :  elle  est  soit  régu- 
lière (BabingtOQ,  Crouzet),  mais  peu  abondante  et  laborieuse  dans 
l'observation  d'Almagro;  soit  irrégulière,  soit  suspendue  rapidement 
à  vingt-trois  ans.  Mais  les  menstrues  irrégulières  s'observent  dans 
une  série  d*états  si  dissemblables  qu'on  ne  peut  en  tirer  de  consé- 
quences. 

Fonctions  digestives.  —  L'appétit  est  ou  intact,  ou  léger,  ou 
passable  (Hochhaus).  La  langue  est  plus  ou  moins  sèche,  les  diges- 
tions sont  parfois  troublées.  Babington  signale  des  nausées  fré- 
quentes. 

La  digestion  est  lente;  on  voit  alterner  des  périodes  de  diarrhée 
et  de  constipation. 

Le  foie  est  toujours  plus  ou  moins  congestionné,  par  suite  de 
l'état  du  coeur;  hypertrophié  (Almagro,  Duroziez),  avec  coexistence 
d'un  peu  d'ascite;  dans  le  cas  de  Malherbe,  il  y  avait  cirrhose  atro- 
phique  avec  ascite  énorme  (20  litres). 

Les  urines  étaient  albumineuses  dans  le  cas  de  Duroziez.  Du  côté 
du  système  nerveux^  on  note  divers  symptômes  qui  semblent  bien 
dépendre  de  la  lésion  congénitale  et  des  troubles  qu'elle  entraine  : 
réveils  en  sursaut,  avec  agitation  (Babington,  Sanders),  sommeil 
agité,  cauchemars  (Gilbert)  ;  ou  au  contraire  somnolence  avec  délire 
tranquille,  tristesse,  apathie,  indolence;  tintements  d'oreilles,  céphal- 
algies; éblouissements  passagers  à  la  suite  des  efforts  (Duroziez), 
du  froid  (Darier);  vertiges. 

L*intelligence  est  généralement  peu  considérable,  mais  elle  reste 
intacte  et  jusqu'à  la  mort. 

VéicU  général  peut  être  mauvais,  la  croissance  retardée  ;  l'enCant 
de  Sanders,  loin  de  prospérer,  maigrissait;  faiblesse  générale,  peti- 
tesse de  la  taille  (Crouzet),  asthénie  musculaire  générale. 

Symptômes  secondaires.  —  Bernutz  signale  la  présence  d'unç 
Rkv.  di  méd.,  tome  XX.  —  i900.  56 
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tumeur  à  la  partie  inférieure  du  cou,  due  à  la  réplétion  extraordi- 
naire du  tronc  innominé  veineux  gauche.  Hochhaus  appelle  Tattea- 
tion  sur  des  douleurs  articulaires,  localisées  dans  la  tibio-tarsieime 
droite,  qui  duraient  quelques  jours  et  disparaissaient  spontanément. 

Complications. 

Elles  peuvent  être  multiples;  dans  l'observation  d*Almagro,  une 
hémorragie  cérébrale,  suivie  de  broncho-pneumonie  qui  entraîna 
la  mort;  dans  le  cas  de  Darier,  une  pneumonie  hypostatique.  Mais 
on  ne  peut  attribuer  ces  accidents  à  la  persistance  du  c^nal  loi- 
même;  ils  sont  plutôt  la  conséquence  de  Tétat  du  cœur,  qui  est 
hypertrophié  et  n*est  plus  capable  de  maintenir  l'équilibre  entre  les 
circulations  artérielle  et  veineuse. 

Marche.  Terminaison. 

Ici  encore,  la  persistance  du  canal  se  comporte  très  différemmeot 
Alors  que  les  symptômes  peuvent  apparaître,  dès  la  naissance  on  la 
première  enfance,  on  voit  au  contraire  des  exemples  de  persistance 
qui  n'ont  donné  lieu  à  aucun  signe  objectif  ou  subjectif  et  ont  été 
découverts  seulement  après  la  mort. 

Tous  les  symptômes  peuvent  manquer,  la  persistance  isolée  du 
canal  artériel  étant  très  compatible  avec  la  vie,  comme  le  prouve  la 
trouvaille  d'autopsie  de  Broca,  sur  une  vieille  femme  morte  à  la  Sal- 
pétrière.  <c  Si  les  artères  aorte  et  pulmonaire  sont  normalement 
développées,  il  peut  n'exister  aucun  trouble  de  la  santé,  aucun 
symptôme  autre  que  le  murmure  spécial  qui  caractérise  (?)  la  com- 
munication entre  les  deux  vaisseaux.  La  durée  de  la  vie  n'en  est 
nullement  abrégée,  et  il  ne  manque  pas  dans  la  science  d'aulopsics 
de  vieillards  dans  lesquelles  on  a  rencontré  le  canal  artériel  per- 
méable, sans  qu*on  eût  rien  soupçonné  de  pareil  avant  la  mort  > 
(Malherbe.) 

Le  plus  souvent  cependant,  l'affection  remonte  au  jeune  âge  et  se 
signale  par  des  symptômes  très  divers,  qui  sont  loin  d'être  pathc^no* 
moniques,  mais  qui  attirent  l'attention  des  malades. 

Hormis  le  cas  où  on  ne  possède  aucun  renseignement  clinique 
(Peacock),  on  voit  les  malades  demander  leur  admission  pour  des 
troubles  vagues  qui  existent  depuis  longtemps,  mais  ont  une  ten- 
dance à  s'accentuer  :  dyspnée,  gène  respiratoire  excessive,  crois- 
sante (Luys),  surtout  marquée  pendant  la  course  ou  l'asceosion  d'un 
escalier;  palpitations,  apparition  d'une  coloration  bleuâtre  des 
extrémités.  Les  intéressés  ne  savent  à  quoi  rapporter  leur  mauvais 
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croissance,  la  toux  pendant  Tbiver,  qui  les  inquiète;  ils  ne  peuvent 
86  livrer  à  aucun  travail,  à  aucun  effort  ou  exercice  pénible;  dans 
les  pièces  trop  cbauffées  ou  encombrées,  Tair  leur  manque,  ils 
étouffent. 

Ce  sont  là  des  symptômes  qui  mettent  sur  la  voie  d*une  lésion 
cardiaque. 

Cet  état  persiste  plus  ou  moins  longtemps.  Les  rémissions  peuvent 
être  longues.  Chez  les  femmes,  on  note  souvent  l'aggravation  des 
troubles  lors  de  rétablissement  des  règles  ou  à  propos  d'une  gros- 
sesse  (Gilbert). 

D'après  la  succession  des  phénomènes  observés,  on  peut  décrire 
trois  périodes  à  la  maladie  : 

!•  La  période  de  déhut^  qui  peut  se  rapporter  à  ce  qu'on  vient  de 
voir.  Encore  les  phénomènes  peuvent  manquer  toute  la  vie  ou  pen- 
dant un  temps  variable. 

Dans  cette  période,  le  cœur  est  en  état  de  subvenir  aux  exigences 
de  la  circulation  et  de  la  respiration  ;  mais  peu  à  peu  ses  cavités  se 
dilatent,  puis  s'hypertrophient.  Les  deux  cœurs  prennent  part  à  ces 
variations  destinées  à  vaincre  les  obstacles  causés  par  la  gène  crois- 
sante de  la  circulation. 

2o  La  période  d'état,  correspondant  à  l'aggravation  des  troubles 
circulatoires,  et  caractérisée  par  les  symptômes  multiples  que  j'a; 
énumérés.  Le  cœur  est  hypertrophié,  mais  l'équilibre  relatif  entre 
les  circulations  artérielle  et  veineuse  lui  permet  de  se  maintenir, 
même  pendant  un  temps  assez  long. 

3**  La  période  terminale,  dans  laquelle  l'équilibre  est  rompu;  on 
peut  l'assimiler  à  la  dernière  période  des  affections  valvulaires.  La 
persistance  du  canal,  en  effet,  ne  doit  plus  être  au  premier  plan,  et 
les  symptômes  sont  la  conséquence  du  mauvais  état  du  cœur.  On 
voit  alors  augmenter  la  dyspnée,  les  douleurs,  les  palpitations,  la 
congestion  veineuse,  et  la  mort  arrive  plus  ou  moins  rapidement, 
subitement  comme  dans  le  cas  de  Crouzet,  mais  le  plus  souvent,  on 
observe  les  différents  symptômes  de  la  dernière  période  des  cardio- 
pathies. 

En  somme,  la  persistance  du  canal  artériel  s'accompagne  de 
symptômes  très  différents. 

Comme  dernière  partie  de  ce  travail,  j'avais  fait  un  chapitre  de 
diagnostic;  je  le  supprime  pour  la  simple  raison  qu'il  me  semble  à 
peu  près  impossible,  actuellement,  de  songer  à  dépister  une  affec- 
tion aussi  rare  que  dissemblable  par  ses  caractères. 

Je  crois  bien  connaître,  anatomiquement,  le  canal  artériel;  je  me 
suis  de  même  attaché  à  bien  étudier  sa  pathologie  et  ma  conclusion 


Digitized  by 


Google 


848  REVUE  DE  MÉDECINE 

est  qu'il  faut  rechercher  les  cas  de  persistance,  les  étudier  clioiqne- 
ment  et  anatomiquemeut,  quand  c*est  possible;  on  ne  pourra  rem- 
placer ce  travail,  qui  p'est  cependant  qu'une  ébauche  et  qu'une 
tentative,  par  .un  bon  travail  d'ensemble,  que  lorsque  les  obeerra- 
tiens  se  seront  multipliées.  D*ici  là,  beaucoup  de  médecins  cooâi- 
déreront  encore  la  persistance  isolée  du  canal  artériel,  non  comme 
une  entité  clinique  qui  doit  être  rattachée  aux  cardiopathies,  mais 
comme  l'affection  exceptionnelle  d'un  vaisseau  de  première  impor- 
tance, qu'on  semble  avoir  laissé  de  côté  de  parti  pris. 
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Lb  dressage  des  jeunbs  dégénérés  ou  oRTAûPHRÉNOPéDiCf  p&T  le  D'  Tholié, 
avec  53  fig.  Paris,  F.  Alcan,  1900. 

Cet  ouvrage  est  d'un  haut  intérêt  :  il  renferme  Thistorique  de  cette  ques- 
tion, dont  l^importance  sociale  n*est  pas  douteuse,  et  se  divise  en  deox 
parties  qui  ont  trait  :  l*'  aux  dégénérés  inférieurs  (idiots,  imbéciles  et  épi- 
leptiques  arriérés)  ;  2°  aux  dégénérés  supérieurs  (vagabonds  délînqoaoU  et 
criminels).  M.  Thulié  proclame  la  nécessité  d'assister  les  premiers  eo 
raison  des  périls  que  ces  malades,  non  surveillés  font  courir  à  la  société. 

I^lus  intéressant  encore,  et  à  coup  sûr  plus  importante  au  point  de  vie 
social,  est  Tassistance  dés  dégénérés  supérieurs,  qui,  comme  on  Taditie 
trouvent  sur  la  frontière  de  l'état  maladif  :  <c  L'un  est  faible,  disent 
MM.  Magnai)  et  Legrain,  un  autre  est  doué  d'une  émotivité  exagérée,  ne 
autre  est  un  obsédé,  un  autre  est  un  impulsif,  un  autre  enfln  a  des  tics  fo 
dénotent  un  fonctionnement  anormal  de  la  région  psycho-motrice.  » 

Pour  les  dégénérés  supérieurs,  comme  pour  les  inférieurs,  on  ne  stnrtit 
commencer  le  traitement  trop  tôt.  Les  maisons  de  réforme  ont  été  organi- 
sées suivant  diflërents  .systèmes.  Dans  le  système  du  casernement  les  enCuitt 
sont  dirigés  militairement.  En  Belgique,  le  groupe  formé  parles  écoles  de 
Ruyselede,  Wynghesse  et  Beernem  est  le  type  du  système  de  casemeneit 

Un  second  système,  dit  de  famiUey  a  un  grand  nombre  de  partisans.  A 
Mettray  la  famille  comprend  quarante  enfants;  c  est,  dit  M.  Thulié,  ooe  fort* 
famille.  Aussi  n'est-ce  pas  là  le  vrai  système  de  famille  :  l'influence  de  lafemiM 
fait  défaut.  Tout  est  peut-être  d'une  méthode  parfaite,  mais  le  côté  maternel, 
dont  les  jeunes  natures  ont  si  grand  besoin,  manque  et  ne  saurait  être 
remplacé.  Il  faudrait  donc,  à  la  tète  de  ces  familles,  des  femmes  comme 
Mlle  NicoUe  (de  la  Salpétrière)  ou  comme  Mme  Bownel  (de  Bic^tre),  qni 
ont  tant  fait  pour  les  petits  malheureux  les  plus  bas  placés  daos  la  défié- 
nérescence.  L'objection  la  plus  grave  contre  le  système,  c'est  rénomut* 
de  la  dépense. 

Nous  ne  pouvons  malheureusement  suivre  M.  Thulié  dans  rexoeDeot 
exposé  qu'il  fait  de  la  méthode  à  suivre  pour  organiser  et  réussir  l'élenge 
des  dégénérés.  L'espace  nous  fait  défaut,  mais  nous  recommandons  dm- 
dément  la  lecture  de  son  livre,  l'intérêt  en  est  captivant. 

R.  L. 


Le  proprié taire'gérant  :  Félix  Alca*. 


Cooioaunlert.  —  Imp.  Paul  BRODAtlO. 
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L'IMPALUDISME  et  de  la  PARALYSIE  GÉNÉRALE 

Par  le  D'  E.  MARANDON  DE  MONTTEL 

Médecin  en  chef  do  Ville-Evrard. 


I 

Les  rapports  de  Timpaludisme  et  de  la  paralysie  générale  sont 
encore  entourés  de  la  plus  grande  obscurité.  On  a  très  peu  écrit  sur 
ce  sujet,  et  ce  peu  n'est  pas  exempt  de  toute  critique.  Quel  ensei- 
gnement, en  effet,  tirer  du  fait  que  Berthier  aurait  trouvé  dans  les 
registres  de  Tasile  d'Auxerre,  fait  relatif  à  un  cas  de  paralysie 
générale  consécutive  à  des  fièvres  périodiques  et  dont  Tautopsie  ne 
révéla  en  aucune  façon  les  lésions  matérielles  propres  à  ce  genre 
d'affection? 

Quant  au  malade  de  Bard,  il  semble  bien  avoir  eu  une  pseudo- 
paralysie générale,  à  en  juger  du  moins  par  Tobservation  qui,  par 
malheur,  est  incomplète  au  point  de  vue  des  antécédents.  Quinze 
jours  après  la  cessation  d'une  fièvre  double  tierce  d'une  durée  d'un 
mois,  les  forces  du  malade  diminuèrent  :  il  survint  de  la  parésie  des 
membres  inférieurs,  des  membres  supérieurs,  de  Thésitation  et  de 
l'embarras  de  la  parole,  du  bégaiement,  de  la  demi-démence  et  de 
la  stupeur.  Le  malade  guérit, 

Krceplin,  lui,  a  omis  de  publier  les  détails  des  deux  cas  qu'il  dit 
avoir  observés. 

Une  observation  d'une  plus  grande  valeur  scientifique  est  celle  de 
MM.  Leraoine  et  Chaumier,  qui  l'ont  fait  précéder  de  Thistorique 
aussi  complet  que  court  que  nous  venons  d'aj^précier;  malheureu- 
sement l'autopsie  manque.  Il  s'agit  d'un  ouvrier  teinturier  de  38  ans, 
sans  antécédents  héréditaires,  sans  syphilis  et  très  probablement 
sans  alcoolisme,  père  de  trois  enfants  morts  enbas  âge. 

KEV.   de  MÉD.,  tome  XX.  —  NOVEMBKE  1900.  57 
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Il  contracta  les  Sèvres  intermittentes  en  1870.  Au  début  les  accès 
revenaient  tous  les  jours;  sous  Tinfluence  du  sulfate  de  quinine,  ils 
s'espacèrent,  affectant  le  type  tierce,  et  enfin  disparurent.  En  1874, 
rechute,  les  adbès  revenant  régulièrement  tous  les  deux  jours.  Un 
nouveau  traitement  n'amena  cette  fois-là  leur  cessation  complète 
qu'au  bout  de  trois  ans.  En  1877,  le  malade  se  maria,  mais  il  fut  pris 
dans  le  courant  de  l'année  de  douleurs  céphaliques  qui  persistèrent 
pendant  un  mois  environ  et  cédèrent  après  un  traitement  à  base  de 
quinquina.  En  1885  la  perte  d'une  place  lucrative  donna  le  signal 
des  troubles  psychiques;  le  caractère  se  modifia,  les  douleurs  cépha* 
liques  reparurent  et  s'accompagnèrent  cette  fois  d'étourdissementset 
de  vertiges.  Le  malade  aurait  eu  alors  une  véritable  attaque  avec 
perte  de  connaissance  suivie  d'un  léger  embarras  de  la  parole.  Â 
partir  de  ce  moment,  la  céphalée  s'établit,  revenant  deux  fois  par 
semaine  environ  et  s'accompagnant  fréquemment  d'étourdissements. 
En  1886  le  délire  ambitieux  éclata  et  le  malade  fut  séquestré  le  10 juin. 
A  ce  moment  il  présentait  tous  les  symptômes  classiques  de  la  para- 
lysie générale.  Au  1"  novembre  l'état  physique  et  psychique  s'était 
aggravé.  La  rate  était  dure,  un  peu  sensible  et  augmentée  de  volume. 
L'examen  du  sang  ne  montra  pas  de  pigment. 

Cette  observation  est  intéressante.  Elle  semble  établir  que  Timpa- 
ludisme  a  été  la  cause  principale,  peut-être  même  unique,  de  la  para- 
lysie générale.  En  dehors  de  ce  facteur,  on  ne  trouve  rien  de  biai 
net,  ni  dans  les  antécédents  héréditaires,  ni  dans  les  antécédents 
personnels  du  malade,  qui  explique  l'affection  paralytique.  Pourtant, 
les  trois  enfants  morts  en  bas  âge  doivent  inspirer  une  certaine 
méfiance;  la  cause  de  leur  décès  n'est  pas  indiquée;  d'un  autre  côté 
l'absence  de  tout  alcoolisme  n'est  que  très  probable.  L'autopsie 
manque.  L'observation  présente  donc  des  lacunes,  et  elle  est  la  seule 
détaillée  que  nous  possédions. 

Quoi  qu'il  en  soit  MM.  Lemoine  et  Chaumier  se  demandent  si, 
comme  d'autres  maladies  générales  de  nature  infectieuse  ou  toxique, 
l'impaludisme  n'amène  pas  à  la  longue  les  lésions  et  par  suite  les 
symptômes  de  la  paralysie  générale,  s  il  n'existe  pas  en  un  mot  une 
pseudo-paralysie  générale  paludéenne^  comme  il  existe  d^  pseudo- 
paralysies  générales  syphilitiques  et  saturnines.  Et  ils  répondent, 
après  avoir  constaté  V  absence  de  nos  jours  de  toute  autopsie  et  linsM- 
fisance  des  rares  observations  publiées  :  c  Les  quelques  faits  épais 
dont  nous  avons  trouvé  la  mention  nous  permettent  cependant  de 
supposer  que  cette  forme  de  paralysie  générale  existe  et  que  si  elle 
n'a  pas  été  constatée  plus  souvent,  c'est  parce  qu'elle  n  a  pas  été 
cherchée.  A  défaut  des  faite  la  théorie  vient  confirmer  cette  mamW 
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de  voir,  car  il  est  probable  a  priori  que  la  fièvre  intermittente  peut, 
tout  comme  les  autres  maladies  aiguës  ou  chroniques,  déterminer 
cette  complication.  » 

Au  cong)*ès  de  Toulouse  de  1897,  MM.  Rey  et  Bomet  ont  fait  une 
intéressante  communication  sur  les  troubles  psychiques  dansTintoxi- 
cation  palustre.  Us  ont  affirmé  que  celle-ci  ne  s'accompagne  pas 
seulement  d*états  vésaniques  simples,  mais  aussi  d'accidents  céré- 
braux et  médullaires  offrant  tous  les  caractères  de  la  paralysie  géné- 
rale. Pour  eux  il  n'est  pas  douteux  qu'il  existe  une  pseudo-paralysie 
générale  d'origine  paludéenne. 

A  l'appui  de  cette  opinion  M.  Rey  a  dit  avoir  observé  un  cas  au 
Brésil  chez  une  femme  qui  a  contracté  des  accès  pernicieux  dans  la 
région  des  Amazones  et  qui,  quelques  mois  après,  fut  prise  de 
troubles  intellectuels  avec  troubles  de  la  motilité  et  de  la  parole.  La 
médication  quinique  à  haute  dose  et  l'hydrothérapie  amenèrent  assez 
rapidement  la  disparition  de  tous  ces  désordres.  11  est  regrettable 
que  le  distingué  aliéniste  de  l'asile  d^Aix  se  soit  borné  à  ces  quelques 
indications  et  ait  omis  surtout  de  nous  renseigner  sur  les  antécédents 
héréditaires  et  personnels  de  sa  malade,  qui  parait  avoir  bien  eu  uno 
pseudo-paralysio  générale  sous  l'influence  du  paludisme  aigu. 

A  Toccasion  de  cette  communication,  M.  Régis  a  déclaré  que  le 
miasme  palustre,  comme  l'alcool,  a  sa  confusion  mentale  hallucinatoire 
aigué  et  subaiguë,  sa  stupidité,  ses  formes  chroniques  et  même,  ainsi 
que  l'ont  constaté  M.  Lemoine  et  M.  Rey,  sa  paralysie  ou  sa  pseudo- 
paralysie générale,  mais  il  n'a  rapporté  aucune  observation  à  l'appui 
de  son  opinion.  Par  contre,  M.  Cullerarec,  qui  habite  depuis  fort 
longtemps  une  région  marécageuse  et  qui  voit  beaucoup  de  palu- 
déens provenant  de  la  Charente,  n'a  jamais  rien  observé  de  tel. 

Enfin  dans  la  très  intéressante  thèse  qu'il  a  écrite  sous  l'inspi- 
ration de  M.  Régis,  M.  Chabal  se  demande  s'il  existe  une  pseudo- 
paralysie générale  paludéenne,  et  répond  non  seulement  n'avoir 
aacun  fait  inédit  à  rapporter,  mais  encore  que  les  quelques  obser- 
vations publiées  et  que  nous  venons  d'apprécier  ne  peuvent  pas 
constituer  une  certitude.  C'est  ce  que  nous  avons  essayé  d'établir. 

Pourtant,*  ajoute-t-il,  nous  pensons  que  cette  pseudo-paralysie 
générale  si  elle  a  été  peu  recherchée,  existe  comme  il  existe  une 
pseudo-paralysie  générale  alcoolique.  Pour  lui  ces  deux  intoxi- 
cations ont  trop  de  points  communs  déjà  pour  que  ce  dernier  leur 
manque.  J'avoue  que  cette  dernière  assertion  me  surprend,  car  je 
ne  vois  pas  bien  les  points  communs  dont  parle  ce  jeune  médecin. 
Ce  ne  sont  pas  deux  intoxications,  comme  il  dit,  mais  bien  une 
intoxication  et  une  infection,  et  rien  de  la  symptomatologie  ni  de 
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révolution   de  l*impaludisme    n*est    commun    avec  ralcoolisme. 

Dans  tous  les  cas,  aux  faits  seuls  il  appartient  d'établir  si  oui  on 
non  le  paludisme  aigu  et  chronique  peuvent,  l'un  et  Tautre,  amener 
soit  chez  les  prédisposés  en  quête  d'une  occasion  de  devenir  para- 
lysés généraux,  soit  chez  des  gens  indemnes  de  toute  prédisposition 
héréditaire  ou  acquise^  tantôt  une  paralysie  générale  vraie,  c*est-à- 
dire  progressive  et  mortelle,  et  tantôt  une  pseudo-paralysie  générale 
c'est-à-dire  régressive  et  curable. 

Si  j'étais  resté  à  l'asile  de  Marseille,  peut-être  aurais-je  réussi 
depuis  1887  jusqu'à  ce  jour  à  rassembler  en  quatorze  ans  des  faits 
assez  nombreux  et  assez  variés  pour  trancher  toutes  ces  questions, 
car  en  un  an  j'ai  recueilli  6  des  8  observations  de  ce  mémoire,  tandis 
que,  à  Ville- Evrard,  en  treize  ans,  je  n'en  ai  trouvé  que  deux.  Sans 
doute  1  impaludisme  est  aussi  fréquent  à  l'asile  Saint- Pierre  qu'il  est 
rare  ici;  pourtant  j'ai  pu  dans  mon  service  actuel  observer  encore 
assez  de  cas  pour  étudier  les  rapports  du  miasme  palustre  avec  la 
vésanie,  l'épilepsie  et  l'hystérie,  et  d'un  autre  côté  le  nombre  des 
paralytiques  généraux  que  je  reçois  est  considérable. 

Je  me  demande  en  conséquence  si  en  4887,  à  Marseille,  je  ne  suis 
pas  tombé  sur  une  série  exceptionnellement  heureuse  et  si  en 
réalité  les  rapports  de  Timpaludisme  et  de  la  paralysie  générale  sont 
bien  fréquents.  A  l'appui  de  cette  opinion,  je  citerai,  outre  Teipé- 
rience  déjà  longue  de  M.  CuUerarec,  ce  détail  assez  caractéristique  : 
M.  Régis,  qui  a  fourni  à  M.  Chabal  les  matériaux  de  sa  thèse,  n'a  ea 
à  lui  donner  aucune  observation  de  paralysie  générale  ou  de 
pseudo-paralysie  générale.  Or  Bordeaux  est  un  grand  port  de  com- 
merce en  relations  continues  avec  toute  la  côte  ouest  de  l'Afrique, 
où  fleurit  rimpaludisme;  les  paludéens  sont  donc,  sans  nul  doute, 
aussi  fréquents  là  qu'à  Marseille.  D'un  autre  côté  il  n  y  a  pas  de 
raison  pour  que  les  paralysés  généraux  y  soient  plus  rares  que  dans 
la  cité  phocéenne. 

Et  alors  nous  arriverions  à  cette  conclusion  que  c'est  à  titre 
presque  exceptionnel  que  l'impaludisme  contribuerait  à  engendrer 
la  paralysie  générale  progressive  ou  régressive. 

Depuis  le  travail  de  M.  Chabal,  on  n'a  rien  écrit,  que  je  sache,  sur 
cette  question,  et  je  crois  avoir  résumé  et  apprécié  tous  les  docu- 
ments que  possède  la  science.  Malgré  d'activés  recherches,  je  n  ai 
pas  découvert  autre  chose.  Il  n'est  donc  peut-être  pas  sans  intérêt 
de  rapporter  huit^observations,  dont  six  avec  autopsie,  puisqu'c» 
réalité  il  n'en  existe  aujourd'hui  qu'une  seule  détaillée,  celle  de 
MM.  Lcmoine  et  Chaumier,  qui  présente,  avons-nous  étabB, 
quelques  lacunes,  et  qu'aucune  autopsie  n'a  encore  été  publiée. 
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II 

Nos  huit  observations  forment  deux  groupes  naturels  :  quatre 
d'impaludisme  aigu  et  quatre  d'impaludisme  chronique.  Des  quatre 
d*impaludisme  aigu,  trois  établissent  nettement  que  le  miasme 
palustre  est  susceptible  d'occasionner  à  bref  délai,  dès  les  pre- 
mières manifestations,  une  paralysie  générale  vraie,  c'est-à-dire 
progressive  et  incurable  aboutissant  à  la  mort,  et  une  qu'il  est  tout 
aussi  capable  de  provoquer  une  pseudo-paralysie  générale,  c'est-à- 
dire  régressive  et  curable;  toutefois  je  m'empresse  d'ajouter  que 
tous  nos  quatre  paludéens  aigus  étaient  par  hérédité  ou  acquisition 
des  prédisposés,  de  telle  sorte  que  chez  eux  Timpaludisme  fut  non 
une  cause  déterminante,  créant  de  toutes  pièces  la  maladie,  mais 
une  simple  cause  occasionnelle,  l'étincelle  mettant  le  feu  à  une 
poudre  emmagasinée  et  faisant  passer  une  force  de  l'état  latent  à 
l'état  potentiel.  Ce  que  nous  avons  vu  et  que  nous  rapportons  nous 
permet  donc  d'affirmer  le  développement  sous  l'influence  de  l'im- 
paludisme  aigu  de  la  paralysie  générale  chez  les  prédisposés  en 
quête  d'une  occasion  de  devenir  paralysés  généraux.  Le  miasme 
peut-il  en  outre  être,  dans  certains  cas  récents,  une  cause  détermi- 
nante suffisante  à  elle  toute  seule,  chez  des  gens  indemnes  de  toute 
prédisposition,  à  cerveau  non  taré,  absolument  normal?  Je  l'ignore; 
je  puis  seulement  dire  que  je  ne  l'ai  jamais  observé  et  les  cas  que 
j  ai  été  à  même  d'étudier  sont  trop  peu  nombreux  pour  autoriser  de 
ma  part  une  réponse  négative.  A  l'avenir  d'établir  si  Timpaludisme 
aigu  a  assez  de  puissance  pour  créer  de  toutes  pièces  une  vraie  et 
une  fousse  paralysie  générale,  comme  elle  est  en  mesure  de  le  faire 
d'après  nos  quatre  cas  chez  les  congestifs  par  hérédité  ou  acquisi- 
tion. 

Voici  tout  d'abord  les  trois  cas  dans  lesquels  l'impaludisme  aigu 
a  occasionné  une  vraie  paralysie  générale  : 

Observation  I. —  Félix  X...,  âgé  de  trente-cinq  ans,  célibataire,  interprète 
militaire  de  2^  classe,  entré  à  Tasile  de  Marseille  le  9  mars  1886.  Ce  fonc- 
tionoaire  avait  toujours  habité  soit  TAIgerie,  où  il  est  né,  soit  la  Tunisie. 
Hérédité  congestive  dans  la  ligne  paternelle.  Développement  régulier  et 
intelligence  assez  développée.  Félix  X...  était  un  gros  garçon  vigoureux, 
toujours  bien  portant,  très  sanguin,  menant  une  vie  d*enfer;  il  buvait 
comme  boivent  beaucoup  de  militaires  en  Afrique,  sans  jamais  se  griser; 
mais  il  était  surtout  enragé  pour  les  femmes  et  à  vingt-cinq  ans  il  eut  une 
syphilis  qui  fut  incomplètement  soignée. 

En  novembre  1885  il  fut  frappé  d'une  Gèvre  paludéenne  qui  revêtit  rapi- 
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dément  des  caractères 
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gressive.  Est  dans  un  é 
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tamment  progressive.  < 
dernière  période  de  la 
cérébrale  dont  il  revin 
succomba  dans  le  mar 
vingt-quatre  heures  ap 
de  la  paralysie  général 

Cette  observation  me  semble  très  nette.  Nous  voyons  une  para- 
lysie générale  vraie,  confirmée  par  Tautopsie,  éclater  immédiate- 
ment après  un  accès  pernicieux  à  forme  cérébrale  chez  un  hérédi- 
taire congestif  à  mœurs  dissolues,  ayant  eu  huit  ans  auparavant  la 
syphilis,  et  évoluer  classiquement  pour  aboutir  à  la  mort  par 
marasme  en  dix-ixeuf  mois.  Le  rôle  de  Timpaludisme  dans  ce  cas 
apparaît  avec  clarté  :  le  poison  paludéen  a  fait  passer  à  Tétat  actif 
le  mal  qui  était  à  Tétat  latent. 

Obs.  il  —  Paul  X...,  condamné  militaire,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  céliba- 
taire, entré  à  l'asile  de  Marseille  le  29  février  1887  avec  tous  les  symptômes 
classiques  d'une  paralysie  générale  progressive  à  forme  expansive  à  la 
seconde  période.  Voici  la  triste  histoire  de  ce  pauvre  garçon.  Appartenant 
à  une  famille  aisée  dans  laquelle,  d'après  des  renseignements  sûrs,  il  ny 
a  ni  hérédité  vésanique,  ni  hérédité  congestive,  intelligent  et  assez  instruit. 
Paul  X...,  s'engagea  volontairement  au  5®  régiment  de  chasseurs  le 
19  novembre  4878.  Développement  normal.  Il  s'était  toujours  bien  porté. 
Sa  conduite  fut  régulière,  il  ne  buvait  pas.  Aussi  il  fut  fait  maréchal  des 
logis  chef  le  30  octobre  4883.  Il  se  rengagea  en  novembre.  En  octobre  1884 
il  tomba  de  son  cheval  sur  la  tête,  perdit  connaissance  et  dut  rester  trots 
semaines  à  Thôpital.  A  partir  de  ce  moment  il  fut  sujet  à  des  céphalées 
survenant  à  la  suite  d*un  travail  de  tête  un  peu  forcé;  pourtant  rien  de 
particulier  du  côté  de  l'intellect;  il  resta  tel  qu^autrefois.  Au  printemps  de 
1885  il  eut  durant  deux  mois  environ  de  violents  accès  paludéens  à  trpe 
tierce  avec  quelques  symptômes  cérébraux.  Guéri  il  quitta  l'hôpital  poor 
son  régiment, mais  ce  ne  fut  plus  le  même  homme.  Sobre  autrefois,  il  bot: 
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réservé,  il  devint  noceur  et  grand  coureur  de  Ûlles;  rangé  il  s'endetta.  En 
un  mot  une  transformation  complète  s*opéra  en  lui.  Enfin  il  arriva  à 
commettre  bêtement  des  faux  en  matière  d'administration  militaire  pour 
quelques  centaines  de  francs  et,  alors  qu'il  possédait  deux  mille  francs  de 
rente  sur  un  immeuble,  il  ne  fit  rien  pour  rembourser  la  dette.  Pris,  il  fut 
condamné  le  29  décembre  1885  à  deux  ans  d'emprisonnement.  Il  était  cer- 
tainement déjà  un  paralytique.  Peu  de  mois  après  la  paralysie  générale 
était  évidente,  mais  le  malade  étant  calme  et  inoffensif,  il  fut  gardé  à  la 
prison  jusqu'en  février  1887,  époque  où  il  s'agita.  Depuis  l'entrée  l'affection 
paralytique  a  suivi  une  marche  constamment  progressive  et  en  janvier  1888, 
le  malade  s'est  éteint  dans  le  marasme  paralytique.  L'autopsie  pratiquée 
vingt-quatre  heures  après  le  décès  a  montré  les  lésions  classiques  de  la 
paralysie  générale. 

Cette  observation  offre  de  grandes  analogies  avec  la  précédente,  à 
cela  près  qu'ici  la  prédisposition,  au  lieu  d'être  héréditaire  et  syphi- 
litique a  été  acquise  par  un  traumatisme  crânien.  Sans  la  fièvre 
intermittente  Paul  X.  serait-il  devenu  paralytique?  C'est  possible,  de 
môme  que  Félix  X.  aurait  pu  succomber,  lui  aussi,  plus  tard,  mais 
il  n*est  pas  moins  certain  que  dans  ces  deux  cas  on  saisit  sur  le 
vif  l'impulsion  donnée  par  le  miasme  paludéen. 

Obs.  III.  —  Neptune  X...,  vingt-huit  ans,  célibataire,  mécanicien  à  la  com- 
pagnie des  Messageries,  entré  à  l'asile  de  Marseille  en  mai  1887.  Hérédité 
congestive  dans  la  ligne  paternelle  et  hérédité  névropathique  dans  la  ligne 
maternelle;  néanmoins  pas  d'aliénés  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre.  Le  père  est 
peu  intelligent  ;  il  est  complètement  illettré  et  a  vainement  essayé  d'ap- 
prendre à  lire  et  à  écrire;  toutefois  il  est  assez  bon  mécanicien  et  est 
employé  comme  son  ûis  à  bord  des  paquebots.  Neptune  X...,  quoique  plus 
intelligent  que  son  père,  n'était  pas  non  plus  très  bien  doué  ;  il  a  réussi 
cependant  à  acquérir  une  instruction  primaire  assez  complète,  car  il  fut 
toujours  très  travailleur  et  très  ambitieux.  Il  voulait  absolument  arriver  à 
s'instruire,  et  tous  les  loisirs  que  lui  laissait  sa  profession,  il  les  consacrait 
à  l'étude.  Il  se  fatiguait  ainsi  beaucoup  le  cerveau  sans  grand  profit.  A 
part  cette  infériorité  intellectuelle,  le  développement  a  été  régulier  et  la 
santé  a  été  toujours  bonne.  En  quittant  l'école  il  apprit  le  métier  de  son 
père  et  entra  aux  Messageries.  A  vingt-deux  ans,  syphilis  qui  parait  n'avoir 
pas  été  suffisanmient  traitée. 

En  février  1887  il  attrapa  sur  la  côte  d'Afrique  des  fièvres  intermittentes 
à  type  tierce  qui  ne  cédèrent  qu'au  bout  d'un  mois  de  traitement.  A  partir 
de  ce  moment  Neptune  X...  ne  fut  plus  le  même.  Il  eut  de  lui-même  une 
idée  exagérée;  son  caractère  se  modifia;  il  fut  sujet  à  des  crises  d'empor- 
tement qu'on  ne  lui  connaissait  pas,  et  il  apporta  dans  son  travail  une  cer- 
taine négligence  qui  lui  attira  plusieurs  fois  des  réprimandes.  Il  n'est  pas 
douteux  que  la  maladie  date  de  cette  époque.  A  la  fin  d'avril,  comme  son 
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bateau  rentrait  en  France,  les  fièvres  revinrent  encore  à  type  tierce,  mais 
dès  le  second  accès  elle  se  compliquèrent  de  troubles  cérébraux  graves  : 
délire  incohérent  avec  violente  af^itation.  L*accè.s  terminé  le  malade  se 
calma,  tout  en  restant  très  égaré.  Les  mêmes  troubles  cérébraux  se  repro- 
duisirent aux  accès  suivants  qui,  grâce  à  un  traitement  énergique  par  le 
sulfate  de  quinine  à  haute  dose,  furent  assez  vite  coupés. 

Neptune  X..^,  guérit  de  ses  fièvres  intermittentes  mais  ne  guérit  point 
de  son  aliénation  mentale.  A  son  arrivée  à  Marseille  il  était  toujours  délirant 
et  il  fut  envoyé  dans  sa  famille.  Quelques  jours  après  éclata  une  crise  de 
violente  agitation  qui  nécessita  son  envoi  d  urgence  dans  mon  service. 

Lors  de  son  entrée  à  Saint-Pierre,  le  malade  présentait  tous  les  symptômes, 
physiques  et  psychiques,  d'une  paralysie  générale  à  forme  expansive  à  la 
première  période  :  tremblements  fîbrillaires  des  muscles  de  la  face  ;  inéga- 
lité pupiliaire  et  surtout  un  embarras  excessif  de  la  parole  comme  il  est 
rare  d'en  rencontrer  à  cette  phase  initiale;  Tintelligence  aussi  était  déjà 
profondément  atteinte  et  très  affaiblie  :  le  délire  expansif  était  surtout  un 
délire  de  force  et  de  self -satisfaction  :  en  outre  Tagitation  était  très  violente. 
11  en  fut  ainsi  jusqu'en  juillet;  alors  le  malade  tomba  dans  une  profoode 
dépression. 

En  octobre  la  situation  ne  s'était  pas  modifiée  ;  la  dépression  était  la 
même,  quand  le  malade,  un  matin,  au  moment  de  la  visite,  eut  soos  nos 
yeux  un  accès  de  fièvre  intermittente  avec  les  trois  stades  classiques; 
durant  une  dizaine  de  jours  les  fièvres  revinrent  comme  les  deux  fois  pré- 
cédentes à  type  tierce,  puis  cédèrent  au  sulfate  de  quinine.  Hais  la  para- 
lysie générale  s'aggrava,  surtout  au  point  de  vue  physique.  Neptune  X..., 
qui,  jusqu'alors,  avait  été  propre,  devint  gâteux.  Puis  une  nouvelle  période 
stationnaire  suivit.  Lorsque  je  quittai  Marseille  pour  Ville-Évrard  en 
février  1888,  le  malade  était  encore  à  la  seconde  période  de  sa  péri-encépha- 
lite chronique,  les  symptômes  physiques  très  marqués  et  l'intelligence  trts 
affaiblie.  Il  résulte  des  notes  consignées  au  registre  par  mon  successeur,  le 
D'  Rey,  que  Neptune  X...,  s'affaiblit  peu  à  peu.  Au  commencement  de 
juillet  il  arrivait  à  la  troisième .  période  de  son  mal  et  ne  pouvait  plus 
quitter  le  lit.  En  septembre  il  s'éteignit  dans  le  marasme  paralji'tique. 
L'autopsie  n'a  pas  été  faite. 

Dans  ce  cas,  comme  dans  les  deux  précédents,  l'influence  nocive 
du  miasme  palustre  à  Tétat  aigu  apparaît  de  toute  évidence. 
Quoique  Neptune  X...  ait  pu  continuer  son  service  à  bord  après  la 
première  atteinte  d'impaludisme,  les  modifications  constatées  alors 
dans  son  caractère  et  son  travail  permettent  d'affirmer  que  la  para- 
lysie générale  date  de  cette  époque.  Inutile  d'insister  sur  la  part 
prépondérante  prise  par  la  première  rechute  dans  l'aggravation  du 
mal  ;  enfin,  à  l'asile,  c'est  après  une  troisième  atteinte  de  fièvre 
intermittente  que  le  malade  passa  à  la  seconde  période  de  son 
affection. 
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Voici  maintenant  Tobservation  du  malade  qui,  sous  Tinfluence 
d'un  impaludisme  aigu,  a  eu  durant  quelques  mois  une  pseudo- 
paralysie  générale. 

Obs.  IV.  —  Jean  X...,  célibataire,  âgé  de  vingt-huit  ans,  gendarme,  entré 
à  Tasile  de  Marseille,  le  25  avril  1886.  Pas  d'hérédité  congestive.  Tante 
maternelle  aliénée.  Convulsions  en  bas  âge.  Incontinence  nocturne  d*urine 
jusqu*à  six  ans.  Â  quinze  ans  le  malade  a  eu  la  fièvre  typhoïde.  Instruction 
primaire  complète.  En  quittant  l'école,  où  il  avait  été  un  bon  élève,  Jean  X... 
apprit  divers  métiers  dont  il  s'est  vite  dégoûté;  il  était  intelligent  mais 
inconstant.  Entré  au  corps  le  6  novembre  1879,  il  manifesta  beaucoup  de 
goût  pour  le  métier  militaire  et  tint  une  conduite  exemplaire.  En  septembre 
1882  il  entrait  dans  la  gendarmerie.  Le  25  juin  1885  il  alla  en  Tunisie. 
Dans  le  courant  d'août,  assistant  à  Fenterrement  d*un  camarade  il  fut 
frappé  d'insolation;  toutefois  il  se  rétablit  assez  rapidement.  Depuis  lors 
céphalées  fréquentes  et  très  vives.  Eh  septembre  les  fièvres  intermittentes 
à  type  quotidien  se  montrèrent  chez  lui  pour  la  première  fois;  elles  furent 
violentes,  mais  courtes;  un  traitement  de  douze  jours  à  l'hôpital  les  enraya. 
Autant  que  nous  en  pouvons  juger  avec  les  renseignements  forcément 
incomplets  que  nous  possédons,  il  semble  que  Jean  X...,  à  ce  moment,  ne 
souffrit  pas  dans  son  intellect.  En  novembre  les  fièvres  intermittentes 
revinrent  plus  violentes  qu'en  septembre  et  durèrent  à  peu  près  un  mois. 
De  ce  moment  pour  tout  le  monde  il  fut  évident  que  Jean  X...  avait  les 
idées  dérangées;  il  eut  de  lui  une  opinion  plus  qu'exagérée;  il  se  crut  doué 
de  certains  pouvoirs  surnaturels  en  môme  temps  qu'il  manifesta  des  con- 
ceptions délirantes  de  persécution  basées  sur  la  jalousie  qu'inspirait  sa 
supériorité.  Il  put  toutefois  continuer  son  service.  En  mars  1886  survint 
nne  troisième  attaque  de  fièvres  intermittentes,  toujours  à  type  quotidien, 
encore  plus  violentes  que  les  deux  précédentes.  Les  troubles  intellectuels 
s'accrurent  et  des  symptômes  physiques  furent  constatés,  soit  qu'ils  fissent 
alors  leur  première  apparition,  soit  que  légers  jusqu'à  ce  moment  ils  pas- 
sèrent inaperçus.  Quoi  qu'il  en  soit  la  situation  devint  telle  que  le  25  avril 
le  malade  entrait  à  l'asile  de  Marseille,  évacué  de  la  Tunisie.  Les  certificats 
d'admiésion  du  D'  Pons  portent  :  «  Est  atteint  de  paralysie  générale  pro- 
gressive :  présente  un  embarras  léger  de  la  parole  et  des  tremblements 
musculaires  avec  inégalité  pupillaire.  Est  dans  un  état  d'excitation  avec 
optimisme  et  conceptions  délirantes  de  nature  religieuse  ;  se  dit  très  fort, 
très  juste  et  inspiré  de  Dieu.  Parait  avoir  des  hallucinations  de  l'ouïe  ». 
D'après  les  notes  du  registre,  en  juin  les  troubles  moteurs  étaient  devenus 
peu  marqués.  Le  malade,  satisfait  et  expansif,  présentait  un  délire  reli- 
gieux; il  voulait  faire  le  bonheur  de  l'humanité  et  croyait  que  Dieu  l'inspi- 
rait par  une  sensation  particulière  à  l'épigastre.  En  juillet  il  eut  de  nouveau 
des  fièvres  intermittentes  qui  cédèrent  vite  à  un  traitement  quinique;  elles 
revinrent  une  dernière  fois  et  plus  atténuées  en  décembre.  Nous  ignorons 
les  modifications  du  délire  à  ce  moment  ;  ce  que  nous  savons  c'est  qu'à  la 
suite  du  traitement  motivé  par  ces  manifestations  d'impaludisme,  tous  les 
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symptômes  paralytiques  disparurent.  £q  février  1887,  à  mon  arrivée  i 
Marseille,  je  pris  ce  malade  chez  moi  pour  tenir  mon  ménage  de  garçon; 
je  ne  constatai  chez  lui  ni  signe  physique  ni  affathlissement  intellectoel 
Ses  facultés  paraissaient  an  contraire  avivées.  Il  avait  lui-même  conscience 
de  cette  suractivité  psychique  qu'il  expliquait  par  une  intervention  divioe. 
Il  se  croyait  toujours  Tenfant  chéri  de  Dieu,  son  protégé  et  son  inspiré. 
Le  23  avril  il  fut  transféré  dans  cet  état  à  Tasile  de  Pau.  Mais  le  IK  Ginna, 
directeur,  médecin  de  cet  établissement  a  bien  voulu  m^apprendre  la  suite 
de  son  histoire.  Jean  X...,  est  encore  en  vie  et  jouit  d'une  parfaite  santé. 
Il  n*est  nullement  un  paralytique  général.  Pour  mon  collègue  de  l'asile 
Saint-Luc  qui  le  suit  depuis  de  longues  années,  il  est  atteint  de  folie  chro- 
nique avec  hallucinations,  idées  de  grandeur  et  de  puissance,  divagations 
incohérentes  et  périodes  d'agitation.  Sans  conteste  donc  Jean  X...  est  resté 
un  vésanique  après  avoir  présenté  durant  plusieurs  mois  tous  les  symptômes 
physiques  de  la  paralysie  générale. 

Cette  observation  me  semble  intéressante  à  divers  points  de  vue. 
Tout  d'abord  l'influence  de  Timpaludisme  est  manifeste.  C'est  à  la 
suite,  peut-être  de  la  première,  certainement  de  la  seconde  mani- 
festation palustre  que  les  premiers  troubles  intellectuels  se  montrè- 
rent, et  c'est  à  la  suite  de  la  troisième  que  les  signes  physiques  de 
la  paralysie  générale  devinrent  patents.  Puis  à  deux  autres  reprises 
les  accès  intermittents  revinrent;  ils  furent  énergiquement  com- 
battus par  un  traitement  prolongé  et  tous  les  symptômes  alarmants 
de  péri-encéphalite  disparurent;  seule  une  mégalomanie  religieuse 
persista.  Ainsi  l'influence  de  la  prédisposition  héréditaire  et  de  la 
prédisposition  acquise  apparaît  clairement  dans  l'évolution  du  mal. 

II  y  a  eu,  dirait-on,  chez  cet  homme  deux  malades  comme  il  y 
avait  en  lui  deux  prédisposés,  car  il  était  héréditaire  vésanique  par 
la  ligne  maternelle  et  congestif  par  insolation.  Ces  deux  prédisposi- 
tions paraissent  avoir  été  mises  en  branle  par  le  miasme  paludéen; 
les  symptômes  dus  à  l'acquisition  se  sont  apaisés  et  ont  disparu  par 
un  traitement  approprié,  tandis  que  ceux  ùés  de  l'hérédité  ont 
persisté. 

Que  le  malade  ait  été  paralytique  général  à  un  moment  de  révo- 
lution de  son  mal,  le  fait  n'est  pas  douteux;  la  garantie  nous  est 
fournie  non  seulement  par  la  haute  compétence  du  D*"  Pons,  mais 
encore  par  les  symptômes  physiques  dont  l'énumération  figure  dans 
ses  certificats  médicaux.  Jean  X...  a  eu  une  folie  multiple;  chez  lui 
une  pseudo-paralysie  générale  paludéenne  est  venue  se  greffer  sur 
une  vésanie,  puis  a  disparu  et  celle-ci  a  persisté. 
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III 

Comme  Timpaludisme  aigu,  Timpaludisme  chronique  peut  occa- 
sionner une  péri-encéphalite  vraie,  partant  progressive  et  mortelle, 
chez  des  prédisposés. 

Nous  allons  rapporter  trois  cas  qui,  eux  aussi,  établissent  sans 
contesté  le  fait.  Mais  tandis  qu'avec  le  premier  nous  avons  observé 
une  fois  de  la  pseudo-paralysie  générale  chez  un  héréditaire  vésa- 
nique  frappé  d'insolation  et  jamais  ni  la  fausse  ni  la  vraie  péri- 
encéphalite  chronique  chez  des  gens  indemnes  de  toutes  prédispo- 
sitions; avec  le  second,  au  contraire,  nous  avons  vu  un  cas  de  vraie 
paralysie  générale  où  toute  autre  cause  était  absente  et  jamais  aucun 
de  la  pseudo. 

Nous  répéterons  toutefois  à  propos  de  l'impaludisme  chronique 
les  réserves  que  nous  avons  formulées  pour  l'impaludisme  aigu.  De- 
ce  que  nous  n'avons  point  eu  occasion  de  rencontrer  certains  faits, 
cela  ne  prouve  pas  que  ces  faits  n'existent  pas  et  ne  seront  point  un 
jour  ou  Tautre  observés  par  d'autres  mieux  favorisés  que  nous  par 
les  hasards  de  la  clinique.  Nous  nous  bornerons  par  conséquent 
pour  rinstant  à  affirmer  que  l'impaludisme  soit  aigu,  soit  chronique, 
est  capable  d'occasionner  une  vraie  paralysie  générale  progressive 
et  incurable  chez  les  prédisposés;  que  Timpaludisme  aigu  peut  en 
outre  amener  chez  ceux-ci  une  pseudo-paralysie  générale;  que 
l'impaludisme  chronique  probablement  suffit  seul  à  déterminer 
parfois  une  vraie  péri-encéphalite  chronique  chez  les  non-prédis- 
posés  et  à  déclarer  que  nous  ignorons  si  le  miasme  palustre  est 
susceptible  de  produire  à  l'état  aigu  des  paralysies  générales  vraie 
et  fausse  chez  ces  derniers  et  à  l'état  chronique  la  fausse  chez  les 
congestifs  par  hérédité  ou  acquisition  et  chez  les  non-congestifs. 

Nous  donnerons  tout  d'abord  les  cas  de  paralysie  générale  vraie 
ayant  éclaté  sous  l'influence  de  l'impaludisme  chronique  chez  trois 
prédisposés. 

Obs.  V.  —  Clément  X...,  quarante  ans.  Veuf  et  père  de  famille.  Maître 
d*hétel  aux  Messageries  maritimes.  Entré  à  Tasile  de  Marseille  le  8  août  1887. 
Développement  physique  et  intellectuel  régulier.  Instruction  primaire  com- 
plète. Clément  X...,  employé  aux  Messageries  maritimes,  faisait  les  voyages 
de  Chine,  de  Japon  et  d'Australie  depuis  1872.  Il  avait  toujours  joui  d'une 
bonne  santé,  sauf  une  syphilis  mal  soignée  contractée  à  vingt  ans,  quand 
en  1876  il  attrapa  les  flèvres  intermittentes  en  Chine;  de  ce  moment,  elles 
ne  Tout  pour  ainsi  dire  jamais  quitté.  Il  a  rarement  passé  un  trimestre  sans 
les  avoir»  bien  qu  il  prit  constamment  dans  ses  voyages  du  quinquina  et 


Digitized  by 


Google 


864  RBVUB  DE  MÉDECINE 

qu'il  recourût  chaque  fois  au  sulfate  de  quinine  dès  que  le  premier  frisson 
le  saisissait.  Il  a  toujours  mené  une  vie  très  régulière,  très  sobre  et  son 
livret  est  rempli  de  certificats  élogieux  de  tous  les  capitaines  sous  lesquels 
il  a  servi.  Il  appartient  par  la  ligne  paternelle  à  une  famille  de  congeslife. 
Le  père,  homme  sanguin,  était  très  violent  et  très  emporté;  il  se  conges- 
tionnait facilement.  Il  se  suicida  après  avoir  tué  dans  une  discussion  on 
homme  qu'il  accusait  de  Tavoir  trompé  dans  une  vente.  Jusqu'en  1883, 
Clément  X...  supporta  sans  grands  inconvénients  les  trois  ou  quatre  atta- 
ques d'impaludisme  qu'il  avait  chaque  année.  Il  perdit  alors  sa  femme;  ce 
malheur  lui  fut  brutalement  appris  au  moment  où  son  bateau  mouillait.  Il 
en  fut  très  frappé  et  depuis  se  montra  sombre  et  triste.  En  1886  pour  lui 
permettre  de  voir  plus  facilement  ses  enfants  et  lui  remonter  le  moral,  la 
compagnie  l'attacha  à  un  service  de  la  Méditerranée.  Les  fièvres  revinrent 
comme  d'habitude  et  pour  comble  de  malheur  il  perdit  dans  un  naufrage 
deux  mille  francs  d'économies.  Après  la  rechute  d'impaludisme  qui  suint 
cette  perte,  il  devint  incapable  de  faire  son  service,  perdit  totalement  la 
mémoire;  la  parole  s'embarrassa.  En  janvier  1887  il  eut  une  congestion 
cérébrale  après  laquelle  les  symptômes  paralytiques  s'accentuèrent  beau- 
coup. Bien  que  soigné  trois  mois  à  la  campagne  et  trois  mois  à  l'hôpital,  il 
périclita  de  plus  en  plus.  Dans  ces  six  mois  les  fièvres  revinrent  encore  et 
furent  suivies  d'une  aggravation  notable  de  la  paralysie. 

A  son  entrée  Clément  X...,  n'avait  nullement  Taspect  cachectique;  il  était 
court,  gros,  joufflu  et  réalisait  le  type  de  maître  d'hôtel.  Seule  une  hyper- 
trophie assez  marquée  de  la  rate  trahissait  l'intoxication  paludéenne.  Le 
malade  présentait  des  symptômes  paralytiques  avancés  :  inégalité  pupil- 
laire;  tremblement  des  muscles  de  la  face  et  des  lèvres  marqué,  parole 
difficile,  miction  involontaire.  Au  point  de  vue  intellectuel  pas  le  moindre 
délire;  une  démence  notable.  D'après  les  renseignements  que  j*ai  il  en 
aurait  toujours  été  ainsi  et  il  en  fut  de  même  jusqu'au  28  décembre  où  il 
fut  emporté  par  une  congestion  cérébrale  épileptiforme.  A  l'autopsie  toutes 
les  lésions  classiques  de  la  paralysie  générale. 

Dans  les  trois  premières  observations  nous  avions  vu  les  troubles 
paralytiques  suivre  innmédiatement  les  manifestations  paludéennes 
et  le  lien  qui  rattachait  ceux-là  à  celles-ci  était  bien  apparent.  Ici 
c'est  après  de  nombreuses  années  d'intoxication  palustre  que  la 
paralysie  générale  s'est  montrée  et  s'est  montrée,  sous  une  forme 
classique,  sans  caractères  particuliers.  On  serait  donc  en  droit 
jusqu'à  un  certain  point  de  nier  toute  relation  dans  ce  cas  entre 
Timpaludisme  et  la  démence  paralytique,  d'autant  plus  que  Théré- 
dité  congestive,  la  syphilis,  les  chagrins  domestiques,  la  perte  d'ar- 
gent, les  fatigues  de  quatorze  années  de  navigation  sous  des  climats 
meurtriers  sufQraient  laif^ement  à  expliquer  le  mal  de  cet  homme. 
Mais  c'est  précisément  la  relation  démontrée  par  les  premières 
observations  qui  me  porte  à  croire  que  les  accès  de  fièvre  du  malade 
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ont  dû  jouer  un  certain  rôle  et  contribuer  au  développement  de  sa 
maladie.  D*autant  plus  que  celle-ci  a  éclaté  après  une  rechute  dUm- 
paludisme  et  fut  aggravée  par  une  autre  rechute.  Ces  considérations 
s'appliquent  aussi  au  cas  suivant  dans  lequel  les  symptômes  de  la 
paralysie  générale  ont  été  précédés  de  manifestations  réitérées 
d'impaludisme.  Et  puis,  à  propos  de  ces  deux  observations,  si  Thé- 
rédité  congestive  et  la  syphilis  avaient  échappé  à  mes  investigations, 
n'est  ce  pas  au  miasme  palustre  seul  que  j'aurais  attribué  Torigine 
de  la  folie  paralytique,  à  l'exemple  de  MM.  Lemoine  et  Chaumier,  et 
n'aurais-je  pas  vu  dans  mes  malades  la  confirmation  de  leurs  idées? 
Je  ne  veux  pas  affirmer  par  là  que  ces  deux  auteurs  ont  été  induits 
en  erreur  et  qu'une  prédisposition  congestive,  héréditaire  ou  acquise, 
existait  de  toute  nécessité  chez  l'unique  malade  qu'ils  ont  observé; 
je  désire  seulement  montrer  quels  soins  il  importe  d'apporter  dans 
la  rech^erche  des  antécédents  et  combien  il  est  nécessaire  d'accu- 
muler des  faits. 

Obs.  VI.  —  Pierre  X...,  marié,  père  de  famille,  âgé  de  trente-cinq  ans, 
mécanicien  de  la  Compagnie  Transatlantique,  entré  à  Tasile  le  18  sep- 
tembre 1886.  Rougeole  à  dix  ans;  à  vingt-deux  ans  syphilis,  qui  aurait  été 
traitée  avec  persévérance.  Hérédité  congestive  très  accentuée  dans  la  ligne 
paternelle.  Oncle  mort  de  paralysie  générale.  Dans  la  famille  de  la  mère,  il 
n*y  a  pas  d'aliénés  proprement  dits,  mais  les  gens  sont  nerveux  et  bizarres. 
Développement  physique  et  intellectuel  régulier.  D*une  intelligence  vive, 
d*une  instruction  au-dessus  de  sa  condition,  d^une  conduite  régulière, 
Pierre  X...,  buvait  un  peu  comme  tous  les  gens  de  sa  profession.  En  1880 
il  attrapa  des  fièvres  intermittentes  à  type  quotidien  sur  la  côte  d*Arriqne 
et  ne  s'en  guérit  jamais  complètement.  D'ailleurs  il  se  soignait  fort  mal,  ne 
prenait  pas  la  quinine  d*une  manière  suivie.  Il  était  surtout  sujet  à  d'assez 
fréquents  accès  de  frissons  intenses  suivis  de  sueurs  avec  maux  de  tète  et 
étourdissements.  En  juin  1886,  à  la  suite  d'une  violente  altercation  avec  son 
capitaine,  la  folie  aurait  éclaté  tout  d'un  coup  par  de  Tagitation  avec  con- 
ceptions délirantes  de  grandeurs.  Depuis  plusieurs  jours  il  avait  été  repris 
de  ses  fièvres  palustres,  mais  tous  les  renseignements  disent  que,  sauf  une 
plus  grande  irritabilité  de  caractère,  rien  n'avait  pu  faire  prévoir  une  telle 
catastrophe.  La  famille  essaya  de  soigner  le  malade  à  la  campagne;  le  18  sep- 
tembre il  fallut  le  séquestrer,  il  détruisait  tout.  Les  certificats  d'admission 
portent  :  c  Est  atteint  de  paralysie  générale  progressive  :  embarras  de  la 
fMLToIe,  tremblements  fibrillaires  des  muscles  de  la  face  :  idées  ambitieuses  ». 
Jusqu'au  printemps  1887  l'état  resta  le  même.  Le  malade,  très  agité,  très 
incohérent,  était  surtout  remarquable  par  son  habileté  à  mettre  en  lambeaux 
tous  ses  habits  et  à  briser  tous  les  objets  à  sa  portée.  A  partir  d'avril,  assez 
rapidement  les  troubles  physiques  s'atténuèrent  et  disparurent  à  peu  près 
complètement.  Durant  tout  Tété  il  fallait  une  grande  attention  de  la  part 
de  Tobservateur  et  une  «onversation  prolongée  du  malade  pour  saisir  un 
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léger  embarras  de  la  parole.  L'état  intellectuel  resta  navraiit.  La  suractivité 
psychique  persistait,  mais  Tincohéreace  était  complète;  le  malade  ne  déchi- 
rait plus;  toutefois  il  était  incapable  de  la  moindre  suite  dans  les  actes.  Il 
engraissa  beaucoup,  puis  en  automne,  au  cours  d'un  retour  offensif  de  son 
impaludisme  il  eut  une  première  congestion  cérébrale  à  la  suite  de  laquelle 
tous  les  symptômes  paralytiques  reparurent  avec  complication  de  gâtisme. 
En  janvier  1888,  une  nouvelle  attaque  emporta  le  malade.  A  Tautopsie, 
toutes  les  lésions  classiques  de  la  paralysie  générale. 

Certes  le  malade  de  cette  sixième  observation  était  haatement 
prédisposé  par  hérédité  et  acquisition.  Un  oncle  paternel  était  mort 
de  paralysie  générale  et  lui-même  avait  contracté  la  syphilis,  mais 
quand  la  paralysie  générale  éclata,  il  était  sous  le  coup  d'une  rechute 
d'impaludisme  chronique  datant  de  six  ans.  Coïncidence,  dira-t-on 
peut-être;  cependant  une  rémission  marquée  se  produisit,  si 
marquée  que  tous  les  symptômes  paralytiques  s'atténuèrent  au 
point  de  nécessiter  un  examen  minutieux  et  un  œil  exercé  pour  en 
découvrir  des  traces,  et  il  suffît  de  nouveaux  accès  palustres  pour 
tout  compromettre  et  précipiter  le  dénouement.  Serait  il  bien 
rationnel  de  nier  à  Timpaludisme  toute  influence  fâcheuse? 

Obs.  vil  —  Isidore  X...,  quarante-trois  ans,  serrurier,  marié  et  père  de 
famille,  entré  à  Ville-Êvrard,  le  20  mai  1894.  Hérédité  congestive  dans  les 
deux  lignes  paternelle  et  maternelle;  des  deux  côtés  on  meurt  d*apoplexie 
et  de  congestion  cérébrale.  Une  sœur  de  la  mère  paralytique  générale.  Le 
malade  a  eu  un  développement  normal  et  a  reçu  une  instruction  primaire 
complète;  il  était  plutôt  intelligent.  Pas  de  maladies  infectieuses.  A  dix- 
neuf  ans  il  s'engagea  dansFinfanterie  de  marine  pour  aller  voir  les  colonies, 
car  il  avait  Fesprit  assez  aventureux.  Il  avait  toujours  joui  d'une  boDoe 
santé  quand,  en  Algérie,  six  mois  avant  l'expiration  de  son  engagement,  il 
eut  pour  la  première  fois  de  violentes  fièvres  intermittentes,  très  tenaces, 
à  type  tierce,  qui  nécessitèrent  un  séjour  de  trois  mois  à  l'hôpital,  libéré 
après,  il  revint  en  France  très  anémié,  et  depuis  lors  il  ne  s'est  jamais  remis 
complètement,  car,  en  dépit  des  traitements  les  plus  variés  et  les  plus  persis- 
tants, les  fièvres  sont  toujours  revenues  deux  fois  par  an  durant  une  quin- 
zaine de  jours  au  printemps  et  à  l'automne;  de  plus  dans  l'intervalle  il  était 
sujet  à  des  étourdissements  survenant  de  préférence  avec  les  changements 
de  temps.  Pour  comble  de  malchance,  à  trente  ans  il  contracta  la  syphilis  à 
Paris,  qu'il  habitait  depuis  son  retour  d'Afrique.  Il  entra  au  Midi  et  fut  bien 
soigné.  Il  se  maiia  cinq  ans  après,  à  trente-cinq  ans,  et  sa  femme  n'a 
jamais  rien  remarqué  qui  lui  permit  de  soupçonner  la  moindre  infection 
chez  son  mari.  Trois  enfants  naquirent  du  mariage;  un  est  mort  en  bas  âge, 
du  croup,  les  deux  autres  sont  bien  portants. 

'    Pour  la  première  fois,  après  les  fièvres  d'automne  de  1893,  la  femme  do 
malade  constata  un  changement  dans  la  manière  d'être  de  celui-ci.  U  était 
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devenu  1res  irritable  et  en  même  temps  sans  volonté;  il  présenta  en  outre 
quelques  lacunes  de  mémoire;  toutefois  il  put  continuer  comme  par  le 
passé  son  métier  de  serrurier.  En  avril  1894  les  fièvres  du  printemps 
revinrent  assez  fortes,  mais  cédèrent  toutefois  comme  d'habitude  au  sul- 
fate de  quinine;  seulement  Tintelligence  à  partir  de  ce  moment  baissa 
rapidement.  Isidore  X...  devint  peu  après  incapable  de  continuer  sont 
métier,  et  à  Tentendre,  au  contraire,  il  prétendait  n*avoir  jamais  été 
ni  si  bien  portant  ni  si  habile  ouvrier.  Sur  ces  entrefaites  il  se  perdit 
un  jour  dans  Paris  et  fut  ramassé  par  la  police,  qui  le  dirigea  sur  le 
Dépôt. 

A  son  arrivée  à  Ville-Evrard,  le  20  mai,  après  un  court  séjour  à  Sainte- 
Anne,  il  présentait  un  affaiblissement  fntellectuel  considérable,  avec  opti- 
misme, mais  sans  conceptions  délirantes  proprement  dites.  Les  signes 
physiques,  quoique  peu  accusés,  étaient  incontestables;  légère  inégalité 
pupillaire,  accrocs  dans  la  parole;  quelques  tremblements  fibrillaires  aux 
lèvres.  Le  malade  était  anémié;  le  foie  et  la  rate  surtout  étaient  hypertro- 
phiés. 

Un  traitement  fut  institué  parle  quinquina,  Tarsenic  et  le  phosphate  de 
chaux,  traitement  qui  n*erapêcha  pas  les  fièvres  palustres  de  reparaître  en 
octobre  pendant  une  dizaine  de  jours  et  de  laisser  à  leur  suite  une  aggra- 
vation considérable  de  la  paralysie  générale. 

L'embarras  de  la  parole  devint  alors  très  marqué  et  le  gâtisme  apparut. 
Quant  à  Tétat  mental,  il  s'aggrava  parallèlement,  tout  en  restant  de  même 
nature  :  démence  avec  optimisme,  mais  sans  conceptions  délirantes.  En 
février  on  dut  aliter  le  malade,  il  ne  tenait  plus  sur  ses  jambes.  £ut-ii 
encore  au  printemps  de  1895  un  retour  de  son  impaludisme?  Il  serait  diffi- 
cile de  répondre  avec  certitude  à  la  question.  Isidore  X...  était  alors  à  la 
période  ultime  de  sa  paralysie  générale,  gardant  constamment  le  lit,  inca- 
pable de  fournir  le  moindre  renseignement,  et  la  constatation  du  fait  était 
bien  difficile.  Quoi  qu  il  en  soit,  bien  que  le  traitement  fût  continué,  le 
malade  s'affaiblit  de  plus  en  plus  et  mourut  dans  le  marasme  à  la  fin 
d'août.  L'autopsie  montra  les  lésions  classiques  de  la  paralysie  géné- 
rale. 

Plus  encore  que  le  sujet  de  l'observation  VI,  celui  deTobserva- 
tion  VII  était  un  prédisposé  congestif.  Il  était,  lui  aussi,  syphilitique 
et  en  outre  la  tare  congestive  existait  tant  du  côté  du  père  que  du 
côté  de  la  mère,  dont  une  sœur  était  paralytique  générale.  Pourtant 
j'estime  qu'une  part  revient  à  Timpaludisme  dans  la  genèse  du  mal. 
La  paralysie  générale  de  ce  malade  a  non  seulement  débuté,  mais 
encore  a  évolué  sous  la  poussée  du  miasme  palustre.  C'est  après  une 
rechute  d'impaludisme  que  rafifection  parut,  c'est  encore  après  une 
rechute  qu'elle  se  confirma  et  c'est  toujours  après  une  rechute  qu'elle 
s'aggrava.  N'est-ce  pas  sufOsant  pour  établir  un  rapport  tout  au 
moins  de  cause  occasionnelle? 
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Reste  le  cas  unique  des  huit  où  un  impaludisnne  chronique  fat  la 
seule  étiologie  du  mal  que  nous  pûmes  découvrir. 

Ob.  VIII.  —  Charles  X...,  quarante  ans,  célibataire,  cordonnier,  entré  à 
Ville-Evrard,  le  28  aoftt  1892.  Aucune  hérédité  congestive,  ni  vésaniqoe,  ni 
même  névropalhique. 

Parisien,  né  de  parents  parisiens,  il  a  toute  sa  famille  et  de  nombrem 
amis  à  Paris.  Nous  avons  été  par  là  à  même  de  poursuivre  sur  loi  et  les 
siens  une  enquête  complète,  que  nous  fîmes  d*autant  pins  minutieuse  que 
le  cas  était  en  contradiction  avec  toutes  nos  antres  observations.  Malgré 
nos  multiples  investigations,  nous  n*avons  rien  découvert.  Cette  absence  de 
toute  tare  héréditaire  était  confirmée  par  Texamen  direct  du  sujet.  Il  était 
impossible  de  trouver  chez  lui  le  moindre  stigmate  physique  ou  psychiqae 
de  dégénérescence.  Le  corps  était  normalement  conformé  de  la  tète  aox 
pieds  et  le  fonctionnement  de  Tintelligence  avait  toujours  été  normaljas- 
qu*au  début  de  la  paralysie  générale.  Le  développement  a  été  régulier  et 
l'intelligence  plutôt  très  bonne.  Le  malade  a  reçu  une  instruction  primaire 
complète  et  il  est  vite  devenu  en  quittant  l'école  un  excellent  cordonnier. 
Comme  maladies  il  a  eu  à  sept  ans  la  rougeole  et  à  neuf  ans  les  oreOloQs. 
mais  sans  aucune  complication  cérébrale.  Absence  certaine  de  syphilis 
tant  par  les  renseignements  recueillis  que  par  Texamen  direct  du  sajet. 
Aucun  traumatisme  crânien  et  une  grande  sobriété.  Charles  X...  n'a  jamais 
eu  d'appétence  alcoolique  et  durant  les  seize  années  qu'il  est  resté  paladéeo 
avant  son  entrée  à  Ville-Evrard,  il  buvait  d'autant  moins  que  depuis  son 
impaludisme  il  ne  supportait  même  pas  le  vin  pur.  Ainsi  en  dehors  de 
l'infection  palustre,  il  est  impossible  de  découvrir  la  moindre  cause  suscep- 
tible d'expliquer  la  paralysie  générale  et  on  comprend  la  famille  et  les 
amis  qui  soutenaient  que  c'était  les  fièvres  du  malade  qui  lui  étaient 
remontées  dans  la  tête. 

Charles  X...  fit  son  service  dans  l'infanterie  de  Marine;  au  bout  d'un  an 
il  fut  envoyé  en  Algérie.  Il  s'y  porta  très  bien  durant  deux  années,  puis  fl 
contracta  à  vingt-trois  ans  des  fièvres  paludéennes  dont  il  n'a  jamais  guéri. 
Dès  le  début  elles  furent  très  graves,  à  type  quotidien,  et  si  tenaces 
qu'après  quatre  mois  d'hôpital  force  fut  de  renvoyer  en  France,  dans  sa 
famille,  le  malade  qui  était  très  anémié.  A  Paris  elles  disparurent  assez 
rapidement  et  après  trois  mois  Charles  X...  put  retourner  à  Toulon  achever 
son  temps  de  service.  Mais  il  est  toujours  resté  paludéen,  en  dépit  de  ions 
les  traitements,  car  chaque  année,  au  cours  de  l'été,  en  juillet  et  en  août  ii 
a  eu  des  fièvres  intermittentes  à  type  quotidien  durant  un  nombre  variable 
de  jours;  en  outre  il  souffrait  deux  ou  trois  fois  par  an  d'une  violente 
névralgie  crânienne  survenant  tous  les  soirs  vers  les  six  heures  et  qui, 
pour  disparaître,  nécessitait  plusieurs  prises  de  quinine. 

A  cause  de  cet  impaludisme  le  malade  n'a  jamais  voulu  se  marier;  il  a 
toujours  vécu  avec  sa  mère,  travaillant  de  son  métier  de  cordonnier. 
Jusqu'à  la  fin  de  189i,  l'intelligence  resta  intacte.  Charles  X...,  avait  alors 
trente-neuf  ans  et  était  paludéen  depuis  seize  ans. 
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A  partir  de  ce  moment,  ainsi  qu*il  advient  parfois  à  la  phase  prodromique 
de  la  paralysie  générale,  il  eut  conscience  d'an  amoindrissement  de  son 
intellect  et  la  crainte  de  devenir  fou.  11  se  montra  sombre  et  préoccupé, 
souffrant  beaucoup  de  la  tête  et  dormant  mal.  Il  se  plaignait  de  perdre  la 
mémoire  et  de  ne  plus  pouvoir  par  moment  associer  ses  idées.  Les  choses 
traînèrent  ainsi  jusqu'à  la  mi-août  1892.  A  cette  époque  les  fièvres  palustres 
revinrent,  mais  dès  le  second  accès  Charles  X...  eut  une  congestion  cérébrale 
épilepti forme,  d  où  il  sortit  complètement  aliéné  et  avec  une  paralysie  géné- 
rale confirmée.  Force  fut  de  l'isoler. 

Lors  de  son  arrivée  h,  Ville-Evrard  il  était  en  proie  à  une  agitation  des 
plus  violentes  et  présentait  tous  les  symptômes  physiques  d'une  périencé- 
phalite  chronique  ;  inégalité  pupillaire  avec  atrésie  punctiforme,  embarras 
marqué  de  la  parole,  tremblements  fibrillaires  des  muscles  de  la  face  et 
des  lèvres.  Au  point  de  vue  mental  un  mélange  de  conceptions  délirantes 
expansives  et  dépressives. 

11  distribuait  des  millions  et  vantait  sa  force  et  en  même  temps  refusait 
toute  alimentation,  sous  prétexte  qu'il  n'avait  plus  de  boyaux.  La  situation 
était  très  grave,  surtout  par  suite  du  refus  d'alimentation,  car  le  malade 
souffrait  d'une  cachexie  paludéenne  notable  avec  hypertrophie  de  la  rate 
et  du  foie  et  avait  grand  besoin  au  contraire  d'être  suralimenté.  Heu- 
reusement le  délire  hypocondriaque  disparut  au  bout  d'une  quinzaine 
de  jours  et  Charles  X...  eut  alors  de  la  boulimie  paralytique  avec  vols 
d'aliments.  On  Qn  profita  pour  le  gaver  et  lui  administrer  de  l'extrait 
de  quinquina  à  hautes  doses.  Mais  lagitation  ne  se  calma  point  et  le 
malade  s'affaiblit  en  même  temps  qu'il  se  paralysa  progressivement.  Six 
mots  après  son  entrée,  il  était  à  la  troisième  période  de  son  mal,  obligé 
de  garder  le  lit,  dévorant  sans  réparer  ses  forces,  ne  présentant  plus  au 
point  de  vue  mental  qu'une  démence  totale.  II  mourut  dans  le  marasme 
le  15  juin. 

Les  symptômes  et  l'évolution  du  mal  ne  laissaient  aucun  doute  sur  l'exis- 
tence d'une  paralysie  générale.  L'autopsie  faite  vingt-quatre  heures  après 
la  mort  confirma  le  diagnostic.  Nous  espérions  découvrir  par  l'examen 
microscopique  quelque  élément  permettant  de  rattacher  directement  la 
maladie  à  Timpaludisme,  puisque  cette  infection  était  l'unique  cause  à 
invoquer.  11  n'en  fut  rien;  nous  ne  trouvâmes  que  les  altérations  habituelles 
de  la  paralysie  générale  et  tant  au  point  de  vue  microscopique  qu'au  point 
de  vue  histologique  le  cerveau  de  Charles  X...  ne  différait  d'aucune  façon 
du  cerveau  de  tout  autre  paralytique  non  paludéen. 

Unus  testisj  nullus  testis,  dit  un  vieil  aiage  de  droit  qui  en  science 
aussi  a  sa  raison  d'être.  De  ce  cas  unique  il  serait  prématuré  de  con- 
clure que  Timpaludisme  chronique  est  capable  de  créer  de  toutes 
pièces  une  vraie  paralysie  générale.  Nous  n'avons  rien  trouvé,  c'est 
vrai,  que  le  miasme  palustre  comme  élément  étiologique,  mais  qui 
sait  les  difficultés  qu'il  y  a  à  être  renseigné  exactement  sur  les  anté- 
Rev.  de  m6d.,  tome  XX.  —  1900.  58 
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cédents  personnels  et  surtout  héréditaires  des  aliénés,  ne  se  conten- 
tera pas  d'un  seul  fait  pour  asseoir  sa  conviction  et  il  n*aura  pas  tort, 
car,  enfin,  sans  vouloir  médire  de  la  moralité  féminine,  il  est  malheo- 
reusement  vrai  que  le  père  légal  parfois  n'est  pas  le  père  naturel. 
En  cette  matière  si  un  fait  positif  a  une  valeur  propre,  un  seuliiadt 
négatif  n'en  a  guère,  et  il  importe  d*en  rassembler  des  masses  avant 
de  conclure.  Réservons  donc  l'avenir. 

Mais  avant  de  clore  ce  mémoire  je  voudrais  appeler  rattention  sur 
trois  particularités  de  nos  observations. 

-  En  premier  lieu  Tâge  peu  avancé  de  nos  paralytiques  devenus  tels 
sous  l'influence  de  Timpaludisme  aigu  mérite  d'être  noté.  De  nos 
quatre  malades  un  seul  avait  dépassé  la  trentaine,  il  avait  trente-cinq 
ans  ;  les  trois  autres  n'avaient  pas  trente  ans  ;  leur  âge  était  vingt-neuf 
et  vingt-huit  ans. 

D'après  ces  constatations  l'impaludisme  aigu  serait  chez  les  pré- 
disposés une  cause  de  paralysie  générale  précoce.  En  second  lieu  la 
rapidité  d'évolution^ de  Taffection  paralytique  chez  nos  paludéens 
est  à  remarquer.  La  durée  de  la  paralysie  générale  a  été  chez  un 
seul  de  trois  ans,  tandis  que  chez  quatre  elle  fut  de  moins  de  deux 
ans  et  chez  deux  de  moins  d'un  an. 

Enfin  je  signalerai  la  fréquence  des  congestions. cérébrales  au 
moment  des  fièvres,  congestions  qui  ont  pour  résultat  soit  d'amener 
la  paralysie  générale  si  elle  n'existe  pas  encore,  et  si  elle  existe  de 
l'aggraver  et  d'en  précipiter  l'évolution. 

Voilà  tout  ce  que  m'a  appris  une  observation  de  quatorze  ans 
durant  lesquels,  mon  attention  étant  particulièrement  attirée  sur  œ 
point,  j*ai  examiné  minutieusement  par  rapport  à  Timpaludisme 
tous  les  nombreux  paralytiques  qui  ont  été  admis  dans  mon  service. 
Je  continuerai  cette  enquête,  car  la  question  est  intéressante  et 
mérite  d'autant  plus  d'être  étudiée  qu'elle  est  loin  d'être  élucidée. 
Si  j'ai  la  bonne  fortune  d'observer  d'autres  cas,  je  m'empresserai  de 
les  publier. 

De  ce  qui  précède  je  tirerai  les  conclusions  suivantes  : 

40  L'impaludisme  aigu  peut  occasionner  la  paralysie  générale  pro- 
gressive ou  pseudo-paralysie  générale  chez  les  prédisposés. 

2o  L'impaludisme  chronique  peut  non  seulement  occasionner  la 
paralysie  générale  progressive  chez  les  prédisposés  mais,  prohabU- 
ment  aussi,  à  titre  eax^ptionnely  la  créer  de  toutes  pièces  chez  les 
non  prédisposés. 

S**  L'impaludisme  aigu  peut  être  une  cause  de  paralysie  générale 
progressive  précoce  chez  les  prédisposés. 

4®  Les  manifestations  paludéennes  survenant  au  cours  de  la  para* 
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lysie  générale  progressive  se  compliquent  souvent  de  congestions 
cérébrales  qui  l'aggravent  et  en  précipitent  révolution. 

5«  La  paralysie  générale  progressive  qui  survient  sous  Tinfluence 
de  rimpaludisme  aigu  et  chronique  a  presque  toujours  une  évolution 
rapide. 

6"*  Les  rapports  de  l'impaludisme  et  de  la  paralysie  générale  sont 
incontestables  ;  toutefois  il  n'est  pas  fréquent  de  les  observer. 

V  D'après  nos  constatations,  la  symptomatologie  et  Tanatomie 
pathologique  de  la  paralysie  générale  d'origine  paludéenne  ne  pré- 
sentent aucun  caractère  spécial. 
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que  je  soutiens,  et  aussi  sur  les  différences  que  pourra  mettre  en 
relief  cette  analyse  comparée. 

Coup  à'ebil  eomparatir  sur  le  syndrome  elinlqne  de  llntoxication 
ehronlqne  réalisée  par  les  iDjeellons  hypodermlqnes. 


MORPHINE 

Réactions  cutanébs.  —  Démangeai- 
sons crâniennes  et  naso-faciales,  mais 
seulement  dans  V emploi  hypodermique 
—  et  non  dans  Tabsorption  par  voie 
gastrique. 

Prurit,  urticaire. 

Formation  d'abcès.  —  Les  éléments 
me  manquent  pour  cette  comparaison, 
n'ayant  pas  vu  d'abcès  chez  «  mes  pe- 
tits »  morphinomanes.  D'après  G.  de  la 
Tourette,  la  production  continuelle 
d'abcès  marquerait  le  début  de  la 
période  d'intolérance,  chez  les  grands 
morphinomanes  :  cela  n'est  pas  prouvé. 

Troubles  digestifs.  —  Estomac.  —  Au 
moment  où  l'organisme  est  saturé,  ou 
bien  se  trouve  franchir  une  des  étapes 
incidentelles  d'accumulation  tempo- 
raire du  toxique,  l'altération  générale 
des  humeurs  intéresse  également  l'es- 
tomac qui  devient  hyperacide,  etc. 

Mais,  à  petites  doses,  l'appétit  est 
presque  conservé;  pas  de  crampes. 

Intestins,  —  Constipation  usuelle, 
mais  non  obligée  et  souvent  peu  accen- 
tuée. 

Système  nerveux.  —  Photopbobie, 
royosis,  etc. 

Organes  des  sens,  —  Sens  musculaire» 
Émoussé;  les  objets  vous  échappent; 
ainsi  la  nuit  au  milieu  de  la  strangurie 
et  des  efforts,  dans  le  demi-sommeil, 
le  vase  échappe  des  mains. —  Sensation 
d'ankylose  au  réveil. 

Réflexes.  —  Très  exagérés. 

Énervement  progressif  et  insuppor- 
table. 

Theinnaliié.  —  Troubles  progressifs 
et  par  crises.  Refroidissement  dans 
l'abstinence. 

ElTet  thermogène  considérable  de  la 
«  piqûre  ». 


Besoin,  au  réveil,  —  Les  affres  très  pé- 
nibles qui  en  ^ont  l'expression,  n'ont  été 
décrites  que  chez  les  morphinomanes. 


HÉROÏNE 
Encore  inobservé. 


L'estomac  se  «  barbouille  > 
facilement.  —  Gastralgie  et 
possibles. 


ici  plus 
crampes 


Constipation  formidable  au  point  de 
constituer  quelquefois  un  obstacle  à 
la  médication. 

J'ai  vu  dans  un  cas  un  très  fort 
myosis  :  ce  seul  cas  est  insuffisant  pour 
généraliser. 

Rien  vu  de  pareil.  Il  parait  qu'à  me- 
sure que  l'on  augmente  les  doses  on 
observe  les  elTets  semblables. 


Pas  d'énervement  d'habitude. 

Refroidissement? 

La  sensation  de  réchauffement  est 
moins  perçue  :  en  revanche,  il  arrive 
fréquemment  de  ressentir  dans  la 
journée  des  bouffées  de  chaleur  désa- 
gréables. 

L'héroTnisme  pur  sans  alliage  de 
morphine  n'est  pas  connu;  mais  le 
«  besoin  >  y  existe  sûrement  aussi. 
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ClBCULATION.  — 

-  La  sensation 
circulant  avec  U 
seaux,  l'accélérai 
sont  seules  à  n 
doses,  on  verra 
cardiaques  :  po 
inégal,  défaillant. 

Enfin,  au    fasi 
spasmodique. 

Appareil  itrinai 
les  possibles. 


GÉNITALITÉ.--D 

puissance  longter 
petites  doses,  vo 
cette  période;  p 
comme  dans  Fiv 


Note  prélim 
employé  Thérc 
thèse  de  Boug 
hypodermique 
vins  à  Tadopte 
injections  sou 
travail,  pour  1' 

Morphine.  - 
vierge  de  piqû 
produit,  dans  ] 

Sphère  psy 
même  temps  e 
et  satisfaction 
Calme  permett 
pathique. 

Sphère  som 
absente  ou  ex 
disparaît.  Chez 
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chaleur  vivifiante,  semblant  circuler  avec  le  sang;  le  pouls  s'accé- 
lère, la  respiration  devient  plus  c  posée  ».  Le  froid  qui  existait  chez 
le  premier  s*amende,  et  il  y  a  pour  tous  les  deux,  de  par  la  piqûre, 
production  d*un  état  stable  de  douce  chaleur,  sans  parler  de  bouf- 
fées de  chaleur  intermittentes  et  peu  durables  au  début. 

C'est,  en  somme,  à  la  sensation  de  chaleur  principalement,  qu'est 
dû  le  BIEN-ÊTRE  RÉEL  PERÇU  qu'ou  a  appelé  Euphorie.  Il  y  a  là  une 
sensation  physique  de  plaisir  de  vivre,  parallèle  à  la  sensation  psy- 
chique analogue  décrite  plus  haut. 

C'est  que  la  piqûre  a  produit  un  réveil  de  toutes  les  fonctions, 
aussi  bien  animales  que  de  la  vie  de  relation,  la  conscience  du 
retour  de  la  force  musculaire  restitue  l'aptitude  au  travail,  l'appétit 
renaît,  la  diarrhée  s'arrête,  et  après  quelques  grosses  bouffées  de 
sueur,  les  sudations  profuses  ont  disparu. 

Héroïne.  —  Tous  ces  phénomènes,  toutes  ces  sensations,  nous 
allons  les  retrouver  avec  l'héroïne,  mais  à  un  degré  bien  moindre; 
d'ailleurs  l'expérimentation  n'a  jusqu'ici  porté  que  sur  des  sujets 
déjà  imprégnés  de  l'autre  alcaloïde.  Comparons  donc  grosso 
modo. 

Sphère  psychique.  —  Elle  est  «  touchée  »  au  minimum  (du  moins 
en  comparaison)  par  l'héroïne,  surtout  si  pour  un  instant  on  suppose 
le  <  mens  »  dégagé,  par  abstraction,  de  toute  connexion  avec  l'orga- 
nisme matériel.  Je  veux  dire  que  l'euphorie  n'est  ici  perçue  qu  au- 
tant qu'elle  est  fonction  d'une  modification  somatique  à  laquelle  elle 
parait  alors  nettement  proportionnelle.  Par  exemple,  il  n'y  a  ni 
exaltation  des  fonctions  cérébrales,  ni  oubli  des  ennuis  dans  une 
ivresse  quasi  opiacée  qui  isole  du  monde,  ni  joie  de  vivre  dans  une 
béatitude  assoupie  ;  c'est  simplement  la  cessation  du  c  besoin  »,  un 
inconscient  a  dégel  ]»  tirant  rapidement  l'être  engourdi  de  la  torpeur 
où  il  restait  comme  anéanti  :  partant,  il  y  a  bien  ce  fait  capital  du 
retour  à  la  vie  consciente,  avec  la  notion  perçue  d'un  regain  satisfai- 
sant des  forces  physiques;  mais  c'est  tout. 

Seulement)  tandis  que  le  sommeil  fuit  le  morphine  à  mesure  qu'il 
augmente  ses  doses,  et  qu'alors  il  ne  trouve  môme  plus  l'heureuse  et 
assoupissante  insomnie  à  laquelle  il  demande  sciemment  l'oubli  de 
ses  maux,  l'héroïne,  elle,  est  avant  tout  un  médicament  hypnogène; 
déjà  à  0,005  ingérés  par  la  bouche  dans  la  bronchite  quinteuse,  la 
somnolence  survient  avec  la  cessation  des  spasmes.  Dans  l'intoxica- 
tion héroïnée  vicariante  que  Ton  peut  redouter  de  voir  s'établir  au 
cours  du  traitement  de  la  morphlnomanie,  n'y  a-t-il  pas  précisément 
un  élément  de  sécurité  pour  le  médecin  dans  le  fait  de  penser  que 
le  malade  ne  saurait  arriver  à  la  dose  mortelle  qu'après  avoir  tra- 
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versé  la  phase  somnifère  **?  L'élévation  progressive  des  doses  parait- 
elle  à  la  veille  d*être  trop  périlleuse,  qu'une  abstinence  forcée  sur- 
viendrait fatalement,  vu  Tinterposition  d'un  sommeil  invincible  et 
inévitable. 

Gardons-nous  de  toute  exagération.  Je  ne  veux  pas  dire  qu'il  n'y 
ait  ici  aucune  sensation  agréable  (il  est  toujours  agréable  d'être 
débarrassé  d'une  maladie  quelconque)  ;  seulement,  ce  qui  manque, 
c'est  cet  envahissement  de  tout  l'être  par  une  douce  et  délicieuse 
chaleur.  Le  froid  disparait,  oui  ;  il  y  a  bien  des  bouffées  de  chaleur 
môme  plus  abondantes  qu'avec  l'alcaloïde  rival,  mais  ce  n'est  plus 
là  la  forte  vague  de  chaleur  s'élevant  brusquement  pour  vous  sub- 
merger, et  rendre  d'un  seul  coup  la  vie  à  l'organisme  défaillant. 
L'anéantissement  disparait,  mais  on  ne  s'en  rend  pas  compte;  il  est 
plus  juste  de  dire  qu'un  moment  vient  rapidement  où  il  a  disparu. 
L'héroïne  ne  produit  pas  ce  brusque  décuplement  de  la  vigueur  cor- 
porelle, fonction  de  cette  soudaine  expansion  psychique,  à  laquelle 
correspond  un  besoin  d'expansion  active  de  l'être  matériel  dans  tous 
les  sens.  Il  n'y  a  même  pas  de  perception  consciente  d'un  bien-être 
inattendu,  enfantant  ce  joyeux  orgueil  physique,  qu'éprouve  natu- 
rellement un  organisme  annihilé  et  affaissé  lorsque,  d'un  coup  de 
baguette,  il  se  sent  subitement  galvanisé  et  remonté  à  la  hauteur  des 
plus  grands  efforts. 

Il  semble  du  reste  n'y  avoir  que  de  rares  personnes  à  qui  l'héroïne 
donne  l'euphorie',  et  encore  n'est-ce  qu'au  début  et  pour  fort  peu  de 
temps,  et  sans  qu'il  leur  soit  d'ailleurs  possible  de  couiir  après  la 
décevante  illusion  (dont  la  poursuite  leur  serait  au  premier  moment 
coupée  et  à  une  très  courte  distance  du  point  de  départ,  en  raison  de 
la  plus  grande  toxicité  du  produit,  par  les  accidents  soporeux  que  je 
viens  de  dire),  et  la  gravité  peut  être  ici  extrême,  attendu  qu  on  ne 
sait  de  combien,  dans  l'échelle  des  doses  ascendantes,  les  symptômes 
de  cet  ordre  précèdent  les  accidents  mortels. 


1.  En  tant  qu'il  s'agit,  bien  entendu,  d'une  absorption  graduelle  d'héroïne,  et 
non  d'une  dose  massive  unique. 

2.  II  y  en  a  cependant.  II  m'est  arrivé  l'autre  jour,  sur  un  morphinomane  qo< 
je  commençais  à  traiter,  de  remplacer  les  0,06  de  morphine  qu'il  fallait  injecter 
par  0,015  d*héroîne.  «  Le  bien-être  est  le  même,  me  dit  le  malade,  raetioo  est 
même  plus  forte,  car  je  sens  que  je  vais  vomir...  »  Toutefois  il  y  &  lien  àt 
remarquer  ici  que  le  sujet  se  piquait  depuis  2  à  3  ans,  en  était  à  0,30  ou  0,40; 
que  par  conséquent  le  bien-être  dont  il  parlait  n'était  pas  de  l'euphorie  mfti> 
bien  la  cessation  du  besoin. 
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Effets  immédiats  de  l'injection  hypodermique 
au  point  de  vue  thérapeutique. 

Étudions  à  présent  les  effets  immédiats  de  Tinjection  hypoder» 
mique  au  point  de  vue  thérapeutique,  c'est-à-dire  faite  pour  sou- 
lager une  douleur  réellement  existante. 

Lorsque  chez  un  sujet  atteint  d'une  souffrance  aiguë  et  d'une 
intensité  devenue  intolérable  (colique  viscérale,  crise  tabétique),  le 
médecin  pratique  une  injection  de  morphine  (après  s*ètre  assuré  que 
son  malade  n'a  pas  d'idiosyncrasie  opiacée),  le  patient  sent  fréquem- 
ment survenir  au  bout  de  30  secondes  ai,  3,  3  minutes  (rarement 
4  à  6  minutes)  une  impression  de  mal  de  cœur  pouvant  aller  jus- 
qu'au vomissement;  en  même  temps,  sa  douleur  faiblit,  et  dès  lors, 
en  un  temps  très  court,  elle  va  disparaître,  avec  des  variantes  spé- 
ciales pour  chaque  cas  en  particulier. 

La  piqûre  enlève  la  douleur  comme  par  enchantement,  a  comme 
avec  la  main  »;  cependant  qu'à  l'état  de  souffrance  se  substitue 
cette  euphorie  délicieuse,  suivie  d'une  douce  somnolence,  mais 
rarement  du  sommeil  vrai  ;  c'est,  en  effet,  l'absence  de  sommeil  qui 
esc  la  règle,  surtout  à  mesure  que  les  piqûres  se  répètent. 

Passage  progressif  à  la  toxicomanie,  —  Car  je  suppose  le  cas  (et 
c'est  ainsi  qu'usuellement  s'établit  la  toxicomanie)  où  les  douleurs 
se  représentent  par  crises  qui  appellent  de  nouvelles  piqûres,  les 
crises  devenant  de  plus  en  plus  rares  et  de  plus  en  plus  faibles,  ne 
nécessitant  plus  en  réalité  l'injection,  que  le  malade  se  fait  alors  par 
désir  de  l'euphorie. 

Analyse  de  Veuphorie,  —  Si  l'on  veut  bien  se  reporter  au  tableau 
analytique  par  lequel  j'ai  essayé  de  donner  une  idée  de  la  réaction 
euphorique,  il  n'est  pas  impossible,  je  pense,  après  en  avoir  bien 
fixé  la  vue  d'ensemble,  d'en  faire  ressortir  les  «  composantes  ».  Une 
fois  disparue  ou  devenue  toléràble  la  souffrance  qui  motivait  les 
piqûres  de  morphine,  le  malade  se  laisse  aller,  et  continue  l'usage 
du  poison  :  Qu'y  va-t-il  donc  chercher?  Sont-ce  les  courts  instants 
d'une  rêverie  béate  qui  le  rend  étranger  au  monde,  et  lui  fait  oublier 
les  douleurs  physiques  ou  morales?  Est-ce  la  galvanisation  (artifi- 
cielle et  bien  courte)  de  ses  forces  musculaires  —  ou  intellectuelles, 
—  après  laquelle  il  aspire,  afin  de  donner  un  a  coup  de  collier  >  à 
son  travail  sans  songer  à  ses  maux  ou  bien  pour  se  garer,  dans  une 
des  circonstances  solennelles  de  la  vie,  des  «  manques  >  fonctionnels 
que  produisait  le  besoin? 

Ou  bien,  plus  prosaïquement,  notre  homme  ne  demande-t-il  à  la 
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tation  nouvelle  du  poison  ingéré.  A  ce  moment,  c'est  fait  de  Teu* 
phorie  !  Vient-on  encore  parfois  à  l'entrevoir,  ce  sera  toujours  d'une 
façon  de  plus  en  plus  atténuée,  et  encore,  en  puisant  toujours  davan- 
tage à  la  coupe  fatale.  Mais  perdre  Teuphorie  n'est  rien  ;  ce  qui  est 
grave,  c'est  que  le  besoin  lui-même  va  bientôt  exiger,  pour  être 
satisfait,  des  doses  tellement  fantastiques,  qu'elles  sont  incompa- 
tibles avec  l'apparence  qui  restait  d'une  santé  relative. 

Euphorie,  besoin,  deux  choses  toutes  différentes,  deux  étapes 
dans  la  Course  à  l'Abîme  !  L'hypothèse  est  un  guide  indispensable 
au  chercheur,  dût-il,  plus  tard,  conclure  loyalement  contre  elle. 
C'est  le  fil  d'Ariane,  il  ne  m'a  pas  trompé  ici.  Grâce  à  lui,  j'ai  pu 
voir  que  les  sensations  du  besoin  (qui  enveloppent  peu  à  peu  le  mor- 
phinomane inconscient  dans  sa  vaine  poursuite  après  l'euphorie) 
pouvaient  être  utilement  combattues  par  des  piqûres  d^héroïne  dont 
je  révélerai  plus  loin  le  mode  d'emploi.  Mais  espérer  plus  serait 
vain,  et  quant  à  vouloir,  grâce  à  elle,  songer  à  retrouve^'  Veuphorie 
morphinique  perdue,  c'est  pure  folie.  Le  nouvel  alcaloïde  ne  se 
prête  d'ailleurs  pas  à  des  sautes  posologiques  aussi  prodigieusement 
ascensionnelles  que  l'autre,  étant  de  beaucoup  plus  toxique.  Et  on 
le  comprendra  aisément  si  l'on  veut  bien  suivre  £^vec  moi,  en  notant 
la  série  des  contrastes,  les  modifications  réactionnelles  qu'il  imprime 
aux  diverses  fonctions  ou  organes  de  l'économie. 

Je  puis  ici  parler  en  pleine  connaissance  de  cause  ayant  essayé  sur 
moi  l'héroïne  :  1®  sans  motif  morbide;  2*  lors  d'un  violent  mal  de 
tête;  3""  en  plein  accès  d'asthme.  J'avais,  pour  me  guider,  de  précé- 
dents accès  d'asthme  guéris  par  la  morphine.  Étant  pur  de  toute 
roorphinomanie  et  vierge  d'héroïne,  je  m'injectais  donc,  dans  cette 
dernière  circonstance,  1  centigramme  d'héroïne  (mon  dernier  accès 
n'avait  cédé  qu'à  0  gr.  03  de  morphine)  :  le  sifflement  spasmodique 
disparut  vers  la  quatrième  ou  cinquième  minute;  quant  à  l'oppres- 
sion, je  mis  encore  une  dizaine  de  minutes  pour  en  être  quitte.  Avec 
la  morphine,  le  soulagement  commençait  vers  la  deuxième  minute, 
et  2  minutes  plus  tard  j'étais  complètement  débarrassé.  Toutefois , 
la  loi  d'accoutumance  m'avait  contraint,  les  dernières  fois,  à  monter 
de  0  gr.  01  et  0  gr.  02  à  0  gr.  03,  et  le  soulagement  mettait  chaque 
fois  un  peu  plus  de  temps  à  venir.  La  crise  s'évanouissait  constam- 
ment d'une  façon  soudaine,  contrairement  à  ce  qui  m'arriva  avec 
rbéroïne.  Eh  bien  I  direz-vous,  et  l'euphorie? L'euphorie I  Mon  Dieu! 
à  l'état  sain,  j'ai  fait  deux  fois  l'expérience,  et  la  morphine  ne  m'en 
a  pas  donné;  lors  d'un  accès  d'asthme,  ce  doit  être  pareil,  mais  le 
£ait  d*étre  débarrassé  c  comme  avec  la  main  >  et  d€|  passer  brusque- 
ment de  l'orthopnée  sifflante  à  la  respiration  normale,  est  c  si  doulce 
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et  si  gente  chose  »  que  ce  serait  blasphémer  que  de  dire  n*avoir  pas 
d'euphorie!  les  asthmatiques  me  comprendront. 

La  céphalée  gravative  dont  je  souffrais  disparut  peu  à  peu,  dans 
la  seconde  expérience,  sans  soudaineté  ni  rapidité  qui  attirât  mon 
attention.  Quant  à  la  piqûre  de  0  gr.  02  faite  à  titre  de  simple  expé- 
rience, un  matin,  en  arrivant  à  Thôpital  dans  le  cabinet  de  la  surveil- 
lante, je  vais  dire  ce  qu'il  en  advint,  mais  auparavant  deux  mots. 
J'ai  été  contraint,  lors  de  mes  rares  crises  d'asthme,  au  moins  une 
fois  sur  deux,  de  faire  usage  de  morphine  (avant  de  connaiu^ 
rhéro'ine,  bien  entendu);  si  d autres  ont  la  reconnaissance  de  Tes- 
tomac,  j'ai,  moi,  la  reconnaissance  du  pneumogastrique,  la  recon- 
naissance «  broncho-pulmonaire  »  et  je  ne  serai  pas  ingrat  envers 
ce  merveilleux  médicament,  qui  dissipait  en  une  minute  l'abooii- 
nable  dyspnée,  niais  cela  dit,  il  fallait  que  j'en  eusse  bien  besoin  pour 
recourir  à  ce  bienfaisant,  mais,  exigeant  Génie  qui  £ait  chaque  fois 
payer  bien  cher  sa  précieuse  assistance  :  c'est  un  prurit  sans  fin  ei 
intolérable,  une  insomnie  de  plusieurs  jours  et  une  anorexie.... 
soignée,  etc.  Ah,  tout  le  monde  n'y  a  pas  recours  par  pZaistr  !  Quant 
à  l'euphorie  m'enlevant  au  septième  ciel,  ou  bien  me  faisant  entre- 
voir (pour  me  mettre  à  la  mode...  chinoise)  la  Dix-Neuvième  Profon- 
deur, j'ignore  totalement  ce  que  c'est,  à  part  l'exquise  impression 
euthermique. 

Or  donc,  quelques  minutes  après  la  piqûre  de  0  gr.  02  d*héro!oe, 
je  me  sens  la  tête  lourde,  mes  jambes  faiblissent,  et  Testomac  parait 
défaillir,  sans  nausée  proprement  dite.  Puis  mes  idées  se  brouillent, 
je  ne  sais  plus  où  j'ensuis,  c'est  de  la  véritable  confusion;  encore  un 
instant,  et  je  suis  envahi  par  une  somnolence  telle  que  force  m'e^ 
de  m'asseoir  quelques  minutes...  et  c'est  tout...  D'euphorie,  pas 
l'ombre,  ce  n  était  même  pas  agréable  du  tout,  et  vraiment  il  n'y  a 
pas  là  de  quoi  vous  tenter,  et  vous  faire  devenir...  héroînonaane! 

Analyse  psychopathologique  de  la  souffrance. 

Récapitulons  donc,  en  deux  mots,  et  d'après  l'ensemble  des 
c  choses  vues  i»,  les  effets  propres  de  l'injection  d'héroïne  contre  la 
souffrance  :  À)  souffrance  cérébrale,  B)  souffrance  algique,  C)  souf- 
france spasmodique  et  thermique,  D)  souffrance  physique  générale. 

A.  Souffrance  cérébrale.  —  Un  homme  vient  d'avoir  un  chagrin 
violent  et  subit,  —  mort  d'un  parent,  grosse  perte  au  jeu.  Ira-t-ii 
demander  à  Théroïne  l'oubli  de  ses  maux?  Évidemment  non,  d'après 
ce  que  je  viens  de  dire;  s'il  a  épuisé  les  ressources  de  la  morphine, 
il  fera  mieux  de  prendre  du  chloral  ou  du  laudanum,  bref  quelque 


Digitized  by 


Google 


MOREL-LA VALLÉE.  — LA  MORPHINE  REMPLACÉE  PAR  L*HÉROiNE  881 

narcotique,  mais  Thérolne  n'est  pas  un  haschisch,  ni  de  l'opium  à 
fumer.  Inutile  de  chercher  de  ce  côté  de  célestes  envolées. 

B.  Souffrance  algique.  —  Supposons  une  colique  viscérale  ou 
une  crise  tabétique,  comme  tout  à  l'heure,  et  faisons  une  piqûre 
d'héroïne;  si  le  sujet  prenait  0,02  de  morphine,  va-t-il  à  un  certain 
moment,  comme  avec  l'autre  alcaloïde,  sentir  soudain  sa  douleur 
faiblir,  puis  disparaître  c  comme  par  enchantement  ]»,  «  comme  avec 
la  main  »?  Nullement,  la  névralgie  mettra  plus  longtemps  à  être 
influencée,  et  alors  elle  disparaîtra  progressivement,  lentement  (rela- 
tivement), à  son  insu.  Si,  par  exemple,  la  douleur  est  assez  faible,  ou 
le  sujet  assez  courageux,  pour  chercher  la  distraction  dans  une 
partie  de  cartes  (je  suppose),  c'est  quand  la  partie  sera  finie,  vingt 
ou  trente  minutes  après,  quand  l'attention,  libérée  de  Tattrait  du 
jeu,  va  se  reporter  sur  sa  santé  (spontanément,  ou  sur  une  question 
de  son  partenaire),  qu*il  s'apercevra  (et  seulement  à  ce  moment) 
qu*il  ne  souffre  plus.  Tel  est  le  schéma  comparé  de  Taction  des 
deux  alcaloïdes  rivaux.  Aucune  sensation  de  béatitude  avec  l'hé- 
roïne, cela  va  sans  dire,  mais  somnolence  très  appréciable,  si  la 
dose  employée  commence  à  compter,  ou  que  la  douleur  ne  soit  plus 
très  intense;  car  la  douleur  est  le  contre-poison  de  la  morphine  et 
des  antialgiques  narcotiques. 

C.  Souffrance  spasmodique  et  thermique,  —  La  souffrance  spas- 
modique  est  réalisée  dans  l'une  de  ses  variétés  par  la  contracture 
deb  muscles  de  Reissessen,  de  toute  la  tunique  musculaire  des  voies 
bronchiques,  et  il  n'y  aurait  qu'à  se  reporter  à  l'accès  d'asthme,  si 
dans  ce  cas  l'action  bienfaisante  n'était  facilitée  à  l'héroïne  par  son 
pouvoir  eupnéique  spécial;  seul  de  tous  les  alcaloïdes  similaires 
(morphine,  codéine,  etc.),  elle  régularise,  calme  et  ralentit  les 
mouvements  respiratoires,  tout  en  augmentant  leur  amplitude  (à 
l'inverse  de  ce  que  font  les  autres,  y  compris  la  morphine);  de 
môme,  elle  apaise  les  convulsions  de  la  quinte,  sans  qu'il  y  ait  à 
redouter  une  anesthésie  bronchique  assez  prononcée  pour  sup» 
primer  l'expulsion  libératrice,  réflexe,  des  mucosités. 

Voyons  donc  la  souffrance  thermique  :  ce  sont,  par  exemple,  les 
€u:cè8  de  froid  du  tabès,  les  frissons  partiels,  les  refroidissements 
avec  crises  sudorales  que  la  grippe  d'il  y  a  deux  ans  laissait  plu- 
sieurs mois  après  elle;  enfin  le  f^oid  de  l'abstinence  morphinique. 
La  piqûre  d'héroïne  restitue  peu  à  peu  à  l'organisme  une  chaleur 
douce  et  tranquille,  elle  suffit  pour  ce  faire,  mais  ce  n'est  plus  l'im- 
pétueuse et  vivifiante  ondée  thermique,  circulante,  de  la  morphine  : 
au  reste  j'y  reviendrai. 

l).  Souffrance  physique  générale.  —  Anéantissement,  langueur 
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algide,  abattement,  vous  clouant  au  repos;  le  type  n'en  est-il  pas 
justement  fourni  par  le  morphinomane,  arrivé  à  TépuisemeDl  et 
privé  de  son  précieux  poison?  Sueur  froide,  immobilité  forcée 
(manie  lectuaire  de  Ball)y  etc.,  c'est  tout  cela  qui  va  s'évanouir 
devant  la  piqûre  de  morphine  bienfaitrice. 

Phases  cuniques  de  la  mobphinomanie. 

Le  c  petit  -»  morphinomane  a  commencé  à  se  piquer  parce  qu'il 
souffrait;  la  douleur  diminuant,  il  va  continuer  à  se  piquer,  parce 
qu^il  trouve  cela  boriy  et  pour  jouir  de  l'euphorie  (première  période, 
période  d'euphorie,  faisant  suite  à  la  phase  prodomique  ou  thérapeu- 
tique)^ Puis,  Teuphorie  ne  vient  plus,  il  fout  augmenter  les  doses 
(deuxième  période,  poursuite  de  V euphorie);  c'est,  je  l'ai  dit,  le 
moment  psychologique  du  morphinomane  :  il  ne  trouve  plus  Teu- 
phorie  avec  0,05  et  alors  il  arrive  à  0,15,  0,20,  soit  d'un  bond,  soit 
en  très  peu  de  jours.  Alors,  ou  bien  il  recule  épouvanté,  et  guérit, 
ou  bien  il  continue,  mais  c'est  le  moment  grave,  car  à  présent  l'homme 
a  cessé  d'être  sociable  :  fonctions  et  sécrétions  se  troublent  et  s'ar- 
rêtent. Le  sujet  se  désintéresse*  de  tout  et  se  tient  mal;  il  ne  dort 
que  de  sept  heures  à  midi  et  somnole  toute  la  journée.  Et  puis,  quand 
même,  cette  euphorie  achetée  si  cher,  est  bien  fugitive,  bien  atténuée, 
bien  c  floue  »,  et  le  malade  ne  se  pique  bientôt  plus  que,  d'abord  par 
habitude  (c  piquomanie  d),  mais  surtout  par  besoin,  pour  éviter  les 
aflfres  de  I'abstinence  (troisième  période,  phase  de  besoin^  précédant 
la  quatrième  ou  phase  de  déchéance  finale). 

Eh  bien,  à  ce  moment  où  l'euphorie  est  perdue,  où  le  sujet  se 
pique  par  besoin,  pour  ne  pas  souffrir,  on  peut  encore  le  sauver, 
mais  il  n'est  que  temps.  L'héroïne  nous  foumira-t-elle  pour  cela  une 
aide  suffisante?  Nous  le  verrons  dans  la  deuxième  partie  de  ce 
travail. 

Toxicité  comparée  de  la  morphine  et  de  l^héroine. 

On  dit,  parait-il,  en  posologie,  que  la  toxicité  d^un  corps  est 
inversement  proportionnelle  à  l'intervalle  existant^  pour  lui,  entre  la 
dose  efficace  et  la  dose  mortelle.  Par  exemple,  pour  influencer  un 
kilogramme  de  lapin,  il  faut  2  milligrames  et  demi  de  morphine,  il 

1.  C'est  en  effet  une  apathie  étendue  à  toutes  choses.  Rien  ne  rioUresse  pl&^ 
Il  ne  dort  plus,  ne  lit  plus  les  journaux,  quelle  que  soit  la  gravité  des  éréoe* 
'ments  en  cours. 
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en  faut  200  pour  le  tuer.  Pour  iDQuencer  1  kilogramme  de  lapin,  il 
fout  un  demi-miliigramme  d'héroKne,  il  en  faut  100  pour  le  tuer.  A 
compter  comme  ci-dessus,  et  les  fractions  étant  simplifiées,  on  dirait 
que  la  toxicité  ou  le  pouvoir  toxico-mortel  de  l'héroïne  étant  de  10, 
celui  de  la  morphine  est  de  25.  J'avoue  que  je  ne  puis  me  résoudre 
à  ce  contre  bon  sens,  en  vertu  duquel  je  dirais  la  morphine  une 
fois  et  demie  plus  toxique  que  sa  rivale,  alors  que  précisément, 
pour  donner  la  mort,  elle  doit  être  prise  en  quantité  une  fois  et 
demie  plus  fortb  que  Théroïne. 

D'ailleurs,  le  mot  c  efficace  >  n'a  aucun  sens  :  1*"  parce  que  le 
taux  d^efficacité  ne  constitue  pas  une  constante;  il  me  faut  0,03  pour 
calmer  un  accès  d'asthme,  à  vous  peut-être  il  ne  faudrait  qu'un 
demi-centigramme;  ^  parce  que,  je  Tai  dit  plus  haut,  les  compo- 
santes de  l'action  morphinique  portée  à  son  maximum,  faiblement 
appréciables  analytiquement  chez  nos  petits  morphinomanes,  corres- 
pondent à  des  coefficients  différents  d'activité  du  poison.  Je  le 
répète,  il  faudra  une  dose  énorme  de  morphine,  chez  le  sujet  habitué, 
pour  aller  jusqu'au  sommeil  avec  oubli  de  Tambiance  ou  confusion, 
mentale,  une  dose  moyenne  pour  une  douleur  névralgique,  une  dose 
ftdble  pour  retrouver  la  chaleur  perdue.  Avec  l'héroïne,  action  psy- 
chique nulle  ou  à  peu  près,  action  maximum  (dose  minime)  pour 
les  troubles  des  organes  de  la  vie  animale,  action  moyenne  (dose 
assez  forte)  pour  une  névralgie,  dose  moyenne  pour  produire  Teu- 
thermie,  qui  jamais  n'arrive  à  égaler  tout  à  fait  celle  de  la  mor- 
phine. 

De  ce  qui  précède,  retenez  ceci  :  c'est  qu'il  est  bien  plus  rationnel 
d'exprimer  la  toxicité  au  moyen  de  la  notation  inverse;  la  toxicité 
de  l'héroïne  est  alors  à  cçlle  de  la  morphine  comme  10/25,  c'est-à- 
dire  que,  au  laboratoire,  en  chiffres  ronds,  l'héroïne  est  une  fois 
et  demie  plus  toxique  que  la  morphine.  Eh  bien,  savez-vous,  à  vue 
de  nez,  au  juger,  à  quelle  équivalence  thérapeutique,  j'étais  arrivé? 
A  ceci  :  je  donnais  en  injection  1  cent.  25  d'héroïne,  pour  rem- 
placer 2centigrammesdemorphine,  pour  la  nuit,  comme  hypnagogue  ; 
et,  comme  ration  diurne  d'entretien,  un  centigramme  d'héroïne,  pour 
remplacer  deux  et  demi  de  morphine;  or,  j'étais  au-dessous  de  la 
bienfaisante  vérité. 

Mécanisme  de  la  mort  dans  les  deux 
intoxications  comparées. 

Un  dernier  mot  au  sujet  des  phénomènes  de  la  toxicité.  Pour  la 
morphine,  que  voit-on,  au  moins  chez  l'homme  c  vierge  »?  Procé- 
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dons  du  plus  au  m 
but  de  suicide,  s': 
phase  prodromiqui 
ment,  puis  tombe, 
d'où  il  pourra,  choi 
dant  qu'il  y  retom 
arrêt  des  fonctions 
avec  ou  sans  sterto 
incident  aigu  du  m 
a  affaire  à  un  sujel 
tion  suspirieuse 
minute),  tandis  que 
Ce  malade  n'est  r( 
strychnine,  éther, 
deuxième  tableau 
chez  les  individus  ( 
à  la  vie,  et  que  l'on 
cinq  ou  six  jours. 

Encore  un  degré 
chez  :  4°  les  morp 
â""  les  sujets  qui  nt  vv/x^..^.a^  ^u 
et  vomissements,  l'oppression  allant  jusqu'au  rythme  de  Cheyne- 
Stokes,  les  faux  pas  du  cœur,  avec  angoisse  précordiale  et  sensation 
de  mort  imminente,  —  le  refroidissement  des  extrémités,  puis  de 
tout  le  corps,  —  la  pâleur  de  marbre,  bref  l'angor  angio-spasmo- 
dique.  Le  sopor  survient  accessoirement.  Mais,  en  tout  cas,  ces 
symptômes  indiquent  que  l'on  entre  dans  la  zone  dangereuse,  qu*il 
y  a  péril  imminent,  et  qu'il  faut  s'arrêter  et  traiter'. 

Où,  sont  pour  l'héroïne,  les  symptômes  parallèles,  les  limites  de 
la  zone  dangereuse?  D'abord,  je  ne  connais  pas  de  mort  par  empoi- 
sonnement héroïne;  d'un  autre  côté,  mon  expérience  m'a  appris 
ceci  :  l'effet  de  l'héroïne  est  tout  différent  du  précédent,  il  est  bien 
plus  convulsivant,  bien  plus  actif,  plus  énergique  et  plus  rapide,  si 
bien  qu'il  se  produit,  pour  ainsi  dire,  une  imprégnation  totale  de 
l'individu  (dont  l'accumulation  du  toxique  menace  dès  lors  l'oiiga- 
nisme  entier)  avant  d'avoir  en  le  temps  de  le  tuer  en  détail,  en  s'at- 
taquant  à  tel  ou  tel  organe.  Je  m'explique  :  avant  le  coup  de  massue 
du  sopor  comateux,  la  morphine  peut  tuer  par  arrêt  du  cœur  et  de 
la  respiration,  même  dans  le  syndrome  de  l'intoxication  restreinU 


1.  Je  passe  à  dessein  sous-silence,  ici,  la  mort  dans  la  cachexie  morphiDi<liK 
terminale,  qui  reste  en  dehors  de  mon  sujel. 


L/U0     ■««      I.I«\/a  LPtia&4\^.       \Jl\^      OV/All*      tCO      UOU^^Wd 
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que  j'ai  décrit  en  dernier  :  avec  l'héroïne,  rien  de  pareil.  Elle  ne 
détermine  pas  d*angor,  et  ne  semble  pas  s'attaquer  spécialement, 
au  moins  le  plus  souvent,  aux  organes  cardio -respiratoires  % 
avant  de  réaliser  cette  hypnose  dont  la  plus  vulgaire  prudence 
interdit  de  sonder  la  profondeur.  Cest,  comme  je  le  disais,  une 
arme  à  trajectoire  tellement  tendue,  que  Ton  ignore  encore  quel 
mal  elle  peut  faire  à  plus  longue  portée.  Tout  ce  que  je  peux  dire 
est  ceci  :  l'effet  produit,  m*a-t-il  semblé,  est  en  raison  de  la  charge 
accumulée  dans  Torganisme,  sans  qu'il  y  ait  ici  ni  progression,  ni 
phase  indifférente  sur  le  tracé  du  graphique  représentant  l'accrois- 
sement des  doses,  du  bas  jusqu'en  haut.  Par  exemple,  si  le  sujet 
commence  à  être  impressionné  à  0  gr.  003,  et  qu'un  jour  11  soit 
nécessaire  de  lui  donner  0,005,  l'effet  aura  été  continuellement  et 
régulièrement  en  s'accentuant,  sansqu'il  y  ait  eu  à  un  instant  donné 
de  la  surcharge  (par  exemple,  entre  0,03  et  0,04),  une  phase  où  les 
phénomènes  produits  aient  été  différents,  ou  aient  cessé  d'être 
perçus. 

Ce  n'est  du  reste  là  qu'une  impression,  qui  demande  à  être  vérifiée. 
Mais  on  sait  déjà  qu'avec  la  morphine  il  n'en  est  pas  ainsi  :  il  y  a, 
dans  l'imprégnation  continue,  des  motnents  où  sans  que  l'accumu- 
lation cesse  de  se  faire  dans  l'organisme,  on  n'observe  plus  de 
symptômes  majoratifs  correspondants,  et  cela,  jusqu'à  ce  que  la 
saturation  se  révèle  incidentellement.  La  morphine  est  capricieuse. 
Le  sujet  qui  s'y  adonne  en  retire  un  effet  soporifique  pendant  un 
temps  très  court,  après  quoi  le  sommeil  disparaît  et  c'est  au  con- 
traire une  excitation,  une  expansion  dans  toutes  les  sphères  que 
produit  l'alcalolide,  si  bien  que  cela  aboutit  plus  tard  à  un  énerve- 
ment  prodigieux  (horripilation,  besoin  de  bouger,  spasmes  muscu- 
laires, crampes,  tremblements  fibrillaires,  réflexes  exagérés).  Mais 
si  le  sujet,  qui  en  est  arrivé  alors  à  des  doses  relativement  assez 
fortes,  essaye  de  redescendre  aux  faibles  quantités  des  beaux  jours 
de  l'euphorie  initiale,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  piqûre  lui  rendre 
quelque  peu  le  sommeil. 

I.  Je  n'ai  jamais  observé  de  crises  cardiaques  affectant  pendant  des  heures 
les  allures  d'une  paralysie  du  pneumogastrique,  comme  avec  la  morphine  ', 
mais  une  de  mes  malades  en  démorphinisation  m'a  dit  avoir  parfois  éprouvé,  à 
la  suite  de  piqûres  d'héroïne  de  0,02  environ,  des  sensations  de  syncope  immi- 
nente, d'arrêt  du  cœur,  de  mort  immédiate,  fugitives  mois  atrocement  pénibles 
—  Une  foule  de  circonstances,  rappelons-le,  influent  sur  la  rapidité  et  l'intensité 
d*action  de  la  morphine  absorbée  :  état  à  jeun  ou  non,  heures  du  jour,  chaleur 
atmosphérique,  etc. 
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Observations. 


ins  de  raconter  mes  recherches,  par  le  détail;  avant  de  les 
;er  pour  en  exprimer  le  suc,  je  crois  indispensable,  en  raison 
^uveauté  du  sujet,  d'exposer  brièvement  dans  quels  cas  j'ai 
ï  ou  vu  employer  l'héroïne,  et  avec  quel  succès. 

ATiON  I.  —  Mme  G...,  quarante-cinq  ans,  ruinée  par  la  faillite  de  ses 
«,  souffrait  violemment  d*une  arthrile  du  genou  gauche,  à  propos 
Lie  on  dut  lui  faire  des  piqûres  de  morphine.  Elle  en  prit  Thabitade, 
sait,  depuis  deux  ans,  0,16  de  morphine  par  jour,  quand  j'eus 
rengager  à  entrer  dans  mon  service,  pour  essayer  la  démorphini- 
nte,  au  moyen  de  Vhérotne.  Elle  avait  Thabitude  bizarre  de 
*  toute  cette  quantité  en  deux  fois,  par  huit  seringues  de  0,01  le 
1  réveil,  et  autant  le  soir  pour  dormir.  Je  fis  conserver  d'abord 
}e  totale  de  0,16,  mais  administrée  en  quatre  piqûres  égales,  à 
rès  régulières  : 
matin  au  réveil; 

5  midi,  avant  le  repas  pour  exciter  Tappétil  ; 
îx  heures  après  dîner; 
uit  heures  pour  dormir. 

apidement,  la  seconde  dose  fut  supprimée,  et  voici  comment  je 
pour  la  guérison.  Je  fis  faire  deux  solutions  pour  la  surreillaDte, 
morphine  à  2  p.  100,  l'autre  d'héroïne  à  1  p.  100,  avec  des 
s  Identiques,  et  j'ordonnai  d'employer  indifiTéremment  Fane  oo 
es  deux  fioles.  La  malade  savait  qu'il  y  avait  deux  solatioos  et 
irveillante  elle-même  ne  pourrait  les  reconnaître  Tune  de  Taotre. 
,tion  du  besoin  fut  parfaitement  calmée  par  rhéroûie,  si  par£u- 
|ue  la  malade,  qui  depuis  longtemps  n'avait  plus  d'euphorie,  ne 
plus  à  les  discerner,  encore  que  l'héroïne  lui  laissât  des  booffées 
ar  congestives,  et  que,  semble-t-il,  elle  dormit  mieux  la  nuit,  avec 
norphine,  en  dernier  lieu,  qu'avec  0,01  d'héroïne, 
trois  mois  que  le  traitement  est  commencé,  elle  prend  deux  foc 
deux  gouttes  de  solution  morphinée  à  2  p.  100  et  jure  quelle  est 
rie.  Je  ne  suis  pas  si  optimiste,  mais  j'ai  rapporté  son  cas  comme 
du  procédé. 

[  et  m.  —  Elles  se  rapportent  simplement  à  deux  malades  do 
tuberculeux  et  qui  ne  pouvaient  dormir  sans  narcotique.  Saos  les 
on  les  piqua  le  soir,  irrégulièrement,  avec  un  centimètre  ccbe, 
1  solution  A,  soit  de  la  solution  B,  la  première  étant  une  solatiofl 
tiine  à  2  p.  100,  et  lautre,  une  solution  d'héroïne  à  1  p.  100.  Aa 
!S  deux  malades  obtinrent  des  nuits  également  calmes,  avec 
les  deux  solutions,  sans  pouvoir  les  discerner;  puis  il  sembla  que 
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la  nuit  était  meilleure,  plus  agréable  avec  la  moq)hine,  et  je  terminai 
répreuve,  en  élevant  le  titre  de  Théroïne  à  0,0125  p.  100. 

Obs.  IV.  —  Elle  concerne  le  jeune  confrère  dont  j'ai  parlé,  et  qui  faillit 
8*empoisonner  avec  une  piqûre  de  0,05  d*héroîne. 

L'observation  V  comprend  les  quelques  expériences  comparatives  que 
j'ai  pu  faire  sur  moi-même,  malgré  les  difficultés  résultant  de  mon  aversion 
justifiée  pour  la  morphine. 

Enfin,  l'observation  Vl  est  celle  d'une  parente  encore  en  traitement, 
mais  tellement  imprégnée  de  morphine  qu'il  s'est  produit  chez  elle  une 
véritable  héroïnomanie  vicariante.  11  sera  (en  tout  cas,  je  l'espère)  plus 
facile  de  la  débarrasser  de  cette  deuxième  intoxication,  qui  ne  lui  procure 
aucun  bien-être,  mais  seulement  l'effet  d'un  toxique  rationné,  qui  la  tire 
de  l'anéantissement  où  elle  en  était  arrivée  et  apaise  la  diaphorèse  profuse 
pour  quelques  heures.  Cette  observation  m'a  appris  en  tout  cas  les  doses 
maximum  moyennes  de  l'héroïne;  elle  m'a  appris,  en  outre,  la  réalité  de 
ce  qu'on  appelle  la  piquomanie^  c'est-à-dire  le  besoin  «  de  la  piqûre  », 
quelque  désagréable,  douloureuse  et  dangereuse  qu'elle  soit. 

Ces  cinq  ou  six  observations,  courtes  et  incomplètes,  non  ter- 
minées même,  ont  pourtant  suffi  à  me  faire  assez  connaître  le  médi- 
cament nouveau,  pour  pouvoir  en  signaler  déjà  les  précieuses  qua- 
lités/les  indications,  et  les  points  de  son  histoire  qui  étaient  restés 
dans  Tombre,  ce  que  je  vais  résumer  dans  un  instant.  Mais  d'abord, 
comme  on  pourrait  se  demander  à  quoi  riment  ces  expériences  à 
l'aide  d'un  médicament  nouveau,  qui  ne  peut  guère  aspirer  plus 
haut  qu*à  c  doubler  »  la  morphine,  avec  laquelle  elle  a  tant  de  res- 
semblance, je  tiens  à  répondre  par  avance  à  cette  question. 

Inconvénients  de  la  morphine.  —  Le  remède  suprême  que  nous 
possédions  jusqu'ici  contre  la  douleur,  est  sans  contredit  la  mor- 
phine. 

U  assoupit  la  douleur,  et  en  trouble  la  perception,  en  enveloppant 
réconomie  entière  d'un  engourdissement  quasi  voluptueux.  Cette 
diminution  (puis  cette  cessation  rapide)  de  la  souffrance,  qui  se  fait 
comme  par  enchantement  est  un  phénomène  conscient^  qui  lui- 
même  fait  place  à  l'extraordinaire  sensation  de  hien-être  plus  ou 
moins  teintée  de  sommeil  qui  constitue  l'euphorie.  Mais  il  y  a  un 
revers  à  la  médaille,  et  ce  précieux  remède  n'est  pas  sans  présenter 
de-  grands  dangers  :  d'abord,  il  attaque  et  inhibe  jusque  dans  le 
bulbe,  l'innervation  des  poumons  et  du  cœur,  qu'il  finit  par  lasser 
et  paralyser,  si  bien  qu'il  peut  ainsi  causer  la  mort,  sans  parler  du 
sommeil  stertoreux,  provoqué  par  les  doses  massives,  et  d'où  l'on 
peut  ne  pas  se  réveiller. 
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En  second  lieu,  la  production  de  cette  euphorie,  de  cette  extraor- 
laire  sensation  de  bien-être  qui  pour  quelques  sensitiâ  piivilégiés 
elâche  les  liens  qui  les  rattachent  à  la  matière  et  leur  donne  une 
^e  de  y  état  astral  »  est  pour  eux  une  excitation  à  continuer  une 
9  guéris,  et  dans  le  simple  but  alors  de  se  procurer  à  nouveau 
;te  étrange  volupté.  Il  en  résulte  une  toxicomanie^  souvent  ioca- 
)le,  et  qui  ne  finit  que  par  la  mort,  et  on  est  d'autant  plus  teoté 
s'adonner  à  cette  passion  funeste,  que  la  somnolence  produite 
début  par  le  médicament  va  bientôt  disparaître  et  faire  place  à 
e  excitation  expansive,  qui  pendant  longtemps  ne  nuit  pas  au 
let  dans  Tâccomplissement  de  ses  devoirs  sociaux. 
Tels  sont,  le  dernier  surtout,  les  deux  gros  inconvénients  de  la 
►rphine.  Eh  bien,  aujourd'hui,  cet  alcaloïde  n'est  plus  sans  rival ei 
lui  [ou  celle)  qui  précisément  peut  être  appelé  à  le  détrôner,  est 
d'elle,  c'est  Vhéroîne.  Il  était  donc  naturel  qu'il  fût  procédé  à  la 
rification  de  ses  pouvoirs.  Celle  substance  n'est  pas  nouvelle^  elle 
uéme  donné  lieu  à  de  nombreux  travaux  depuis  1896,  elle  n'est 
s  secrètey  si  ce  n'est  pour  ceux  qui,  par  principe,  ne  veulent  être, 
chosis  omnibus^  que  de  1' 

Ancieno  aviso 

Aut  bono,  aut  maavaiso. 

Enfin  sa  composition  n'est  pas  inconnue^  puisqu'elle  constitue  an 
rps  parfaitement  défini,  le  diacétate  d'éthylmorphine,  l'éther  dia- 
lique  de  la  morphine  (celle-ci  faisant  fonction  d'alcool  par  deax 
s).  On  peut  donc  licitement,  je  crois,  la  prescrire  sans  enfreindre 
serment  jadis  prêté  par  nos  pères,  et  par  lequel  nous-mêmes 
nmes  liés  à  jamais, 

De  non  jamais  nos  servire 

De  remediis  aucunis 

Quam  de  ceuss'seurment  Doct®  Facultatis, 

Maladas  dût-il  crevare 

Et  mon  de  suo  malo. 

us  ne  saurions  donc»  en  le  faisant,  être  justement  taxé  d'avoir 
,lemeni  cessé  de 

Gardare  statuta 

Par  Facuitatem  prescripta 

Gum  seasu  et  jugeamento  ! 

js  voici  donc  en  règle  avec  les  mânes  de  feu  notre  illustre  cou- 
^e  Argan. 
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En  outre,  je  tiens  à  déclarer  ici  n'avoir  eu  aucunement  Tocca- 
sion,  à  propos  de  ce  travail,  de  rééditer  le  geste  fameux,  attribué  à 
certain  vieux  confrère  âgé,  fort  honorablement  connu  S  et  connu 
même  en  dehors  dudit  geste,  par  lequel  la  légende  l'a  fait  répondre 
aux  propositions,  sans  doute  alléchantes,  que  Ton  venait  lui  faire  — 
ohl  c'était  bien  avant  Thégyrel  —  de  la  part  d'un  personnage  occu- 
pant avec  distinction  le  trône  de  Darius. 

Je  suis  à  présent  à  même  de  dégager  des  conclusions,  pour  la 
première  moitié  de  la  présente  étude. 

La  morphine  remplacée  en  thérapeutique  par  Vhérotne.  —  D'une 
manière  générale,  et  sauf  exceptions  restant  à  déterminer  (telles 
qu'intolérance,  ou  indifférence  vis-à-vis  du  produit),  il  y  a  lieu 
d'employer  Vhérolne  chlorhydrique  dans  les  cas  où  la  mo}*phine  était 
indiquée.  Dérivé  de  la  morphine,  le  nouveau  corps  jouit,  en  gros, 
des  mêmes  propriétés,  sauf  les  différences  que  je  vais  indiquer  plus 
loin.  En  solution  aqueuse,  son  amertume  est  beaucoup  plus  forte; 
inséré  sous  la  peau,  il  n'y  a  ni  sensibilité,  ni  réaction  locale.  Le  pou- 
voir toxique  de  l'héroïne  étant  plus  que  double  de  celui  de  la  mor* 
phine,  on  agira  avec  prudence,  et  on  ne  dépassera  pas  0,003  milli- 
grammes, pour  la  première  piqûre. 

La  douleur  vraie  (colique  hépatique,  crises  fulgurantes)  est 
calmée  comme  avec  la  morphine  (bien  que  peut-être  à  un  moindre 
degré,  et  pour  une  durée  moins  longue),  mais  progressivement, 
insensiblement,  et  sans  même  que  souvent  le  malade  en  ait  sponta- 
nément conscience.  Cette  douleur  n'est  remplacée  par  aucune 
sensation  de  bien-être^  car  l'héroïne  ne  produit  pas  d^euphorie  et 
elle  agit,  comme  je  l'ai  dit,  peu  ou  point  sur  la  sphère  psychique. 
Vient-on  à  élever  la  dose,  pour  une  raison  quelconque,  soit  pour 
rechercher  l'euphorie  rêvée,  soit  pour  parer  à  l'accoutumance  (si 
retardée  soit-elle,  comparativement),  une  pesanteur  de  plomb  tombe 
sur  les  paupières,  et  un  irrésistible  sommeil  vient  vous  enlever 
toute  relation  avec  le  monde  extérieur,  en  même  temps  que  la  libre 
disposition  du  moi  indispensable,  dans  l'espèce,  pour  parachever 
l'auto-empoisonnement. 

Ainsi  donc,  le  médecin  peut,  sans  hésitation,  en  face  d'une  dou- 
leur rebelle  et  récidivante,  recourir  aux  injections  d'héroïne,  car  ici 
le  soulagement  ne  tient  plus  du  merveilleux,  ce  n'est  plus  le  coup 
de  baguette  qui  vous  fait  passer  de  la  souffrance  aiguë  au  calme  pro- 
fond, et  encore  moins  à  une  béatitude  voluptueuse.  Souvent,  c'est 
une  autre  personne  qui  fera  constater  au  malade  le  fait  acquis  de  sa 

1.  Hippocrate  refusant  les  présents  d*Artaxerxès. 
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HÉMATORACHIS.  —  COMPRESSION  DE  LA  MOELLE 
Par  le  D'  BOUOHAUD  (de  Lille). 


Les  hémorrhâgies  intra-rachidiennes,  bien  qu'elles  ne  soient  pas 
très  rares,  n*ont  donné  lieu  qu*à  un  petit  nombre  de  travaux,  aussi 
n*a-t-on  que  des  notions  confuses  sur  les  accidents  qu'elles  détermi- 
nent. 

Il  en  est  à  peine  question  dans  les  livres  classiques  de  médecine  et 
quelques  lignes  seulement  leur  sont  consacrées  dans  les  traités  de 
chirurgie.  On  doit  cependant  à  quelques  auteurs  l'exposé  de  nos 
connaissances  à  ce  sujet.  Nous  citerons  en  particulier  la  thèse  de 
doctorat  de  Bigot  \  la  thèse  d'agrégation  de  Hayem  %  un  article  de 
Hallopeau  dans  le  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratique  ', 
le  traité  des  maladies  de  la  moelle  de  Leyden  \ 

On  divise  ces  hémorragies  en  plusieurs  variétés.  L'épanchement 
sanguin  peut  siéger  entre  les  os  et  la  dure-mère  (hémorrhagies 
extra-méningées),  dans  la  cavité  arachnoldienne  (hémorrhagie  intra- 
arachnoîdienne)  ou  entre  Tarachnolde  et  la  pie-mère  (hémorrhagie 
sous-arachnoïdienne) . 

Les  hémorrhagies  qui  se  font  autour  delà  dure-mère  sont  les  plus 
firéquentes,  elles  reconnaissent  le  plus  souvent  pour  cause  un  trau- 
matisme :  luxations,  fractures  de  la  colonne  vertébrale,  plaies  par 
instruments  tranchants,  contondants,  commotions,  etc.  Elles  appa- 
raissent aussi  dans  le  tétanos,  l'éclampsie,  le  trismus  des  nouveau- 
nés,  les  convulsions  intenses,  certaines  infections  et  intoxications, 
l'asphyxie,  les  maladies  chroniques  du  cœur. 

L'extravasation  sanguine  est  généralement  étendu^  et  peut  occuper 
tout  l'espace  extra>méningé,  quoique  le  plus  souvent  elle  soit  circons- 
crite à  des  limites  plus  restreintes. 

1.  Bigot.  Recherches  sur  la  compression  de  la  moelle  épmiire  par  Us  épanche- 
ments  rachidiens.  Thèse.  1845. 

2.  Hayem.  Hémorrhagies  intra-rachidiennes.  Th.  d'agrégation,  1872. 

3.  Hallopeau.  Mal.  de  la  moelle.  HfeiATORACHis.  In  dict.  Jaccond. 

4.  Leyden.  Traité  des  maladies  de  la  moelle. 
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L'hémorrhagie  intra-arachnoïdienne  est  plus  rare  ;  cela  se  conçoit, 
vu  l'absence  de  vaisseaux  dans  la  séreuse.  Elle  est  parfois  la  consé- 
quence de  Tune  des  causes  que  nous  venons  d'énumérery  elle  peal 
aussi  être  secondaire  à  un  épanchement  sanguin  intra-crànien  oa 
résulter  d'une  pachyméningite  chronique  avec  fausses  membranes. 
L'effusion  sanguine  n'a  pas  lieu  en  aussi  grande  abondance  que  dans 
la  variété  précédente. 

L'hémorrhagie  sous-arachnoïdienne  est  la  plus  rare  des  trois 
formes.  Elle  est  habituellement  consécutive  à  des  convulsions 
répétées  ou  elle  apparaît  dans  le  cours  de  fièvres  infectieuses  à 
forme  hémorrhagique  ;  elle  peut  encore  survenir  à  la  suite  d'une 
hémorrhagie  encéphalique,  etc. 

Enfin,  on  a  signalé  des  cas  complexes  exceptionnels,  dans  lesquels 
le  sang  était  épanché  à  la  fois  dans  les  divers  espaces  méningiens. 
Presque  tous  ces  faits^  dans  lesquels  le  liquide  siégea  la  fois  à  la  sur- 
face de  la  dure-mère  et  dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  se  rappor- 
tent au  traumatisme. 

L'histoire  clinique  de  ces  hémorrhagies  est  moins  bien  connue  que 
l'anatomie  pathologique,  elle  est  à  peine  ébauchée. 

On  ignore  quels  sont  les  symptômes  qui  caractérisent  chaque 
variété,  on  ne  sait  même  pas  le  plus  souvent  reconnaître  au  milieu 
des  accidents  ceux  qui  appartiennent  à  l'épanchement  sanguin. 

Cela  tient  à  ce  que  les  cas  qui  se  présentent  sont  rarement  simples; 
presque  toujours  en  môme  temps  que  l'hémorrhagie  méningée,  exis- 
tent d'autres  lésions  dont  les  symptômes  se  combinent  avec  ceux  de 
l'épanchement  sanguin. 

€  Dans  les  hémorrhagies  en  dehors  de  la  dure-mère  consécutives 
à  des  traumatismes  (fractures  des  vertèbres,  commotions,  etc.),  dit 
Leyden,  les  symptômes  du  traumatisme  prédominent,  et  ceux  de 
l'hémorrhagie  méningée  se  trouvent  relégués  au  second  plan.  »  Ce 
n'est  d'ailleurs  que  par  exception  qu'un  épanchement  sanguin  en 
dehors  de  la  dure-mère  est  capable  de  déterminer  des  symptômes 
appréciables  ;  il  faut  pour  cela  une  force  considérable  qui  déchirera 
le  tissu  cellulaire  et  comprimera  la  moelle  indirectement  en  pressant 
sur  la  dure-mère,  comme  dans  le  cas  d'Ollivier.  i 

Sachant  qu'if  existe  peu  d'observations  susceptibles  de  nous 
éclairer  sur  les  phénomènes  qui  sont  la  conséquence  directe  de 
l'épanchement  sanguin  dans  le  canal  racbidlen,  nous  croyons  devoir 
faire  connaître  un  fait  qui,  s'il  avait  été  bien  observé,  aurait  pu  avoir 
toute  la  valeur  d'une  expérience  physiologique  et  contribuer  à 
éclairer  un  certain  nombre  de  questions  fort  obscures. 

Il  s'agit  d'une  hémorrhagie  intra-rachidienne  exempte  de  compli- 
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cations,  dont  les  symptômes  ne  peuvent  être  attribués  qu'àl'épanche- 
ment  môme  du  sang. 

Il  ne  nous  a  pas  été  donné  de  voir  le  malade  au  début  des  acci- 
dents ni  dans  le  cours  de  son  affection,  nous  n'avons  obtenu  d'autre 
part  que  des  renseignements  incomplets  sur  ce  qui  a  été  observé. 

Néanmoins,  les  troubles  que  nous  avons  constatés,  alors  qu'il  était 
en  pleine  convalescence,  nous  paraissent  assez  intéressants  pour 
mériter  d'être  connus. 

Ka...  tisserand,  âgé  de  quaranle  ans,  se  présente  à  notre  consultation 
le  16  avril  1898  et  nous  donne  les  renseignements  suivants  : 

Le  7  novembre  1896,  dans  une  rixe,  il  reçut  un  coup  de  couteau  h  la 
partie  supérieure  et  latérale  gauche  du  cou. 

Étourdi,  il  tomba  en  arrière.  Immédiatement  transporté  à  son  domicile, 
il  y  resta  trois  jours  et  fut  ensuite  conduit  à  l'hôpital,  où  il  fit  un  premier 
séjour  de  cinq  semaines  et,  quelque  temps  après,  un  second  séjour  de  trois 
semaines.  Deux  jours  après  Taccident,  il  perdit  incomplètement  connaissance 
et  resta  huit  jours  n'ayant  que  par  instants  conscience  de  ce  qui  se  passait 
autour  de  lui. 

Dès  le  début,  il  fut  paralysé  des  quatre  membres,  du  tronc  et  même  des 
muscles  du  cou.  Il  ne  pouvait  faire  aucun  mouvement,  la  paralysie  était 
flasque,  sans  raideur  ni  convulsions. 

Pendant  quinze  jours  il  eut  de  la  rétention  d'urine  et  de  Tincontinence. 
11  survint  en  même  temps  des  troubles  respiratoires  très  prononcés.  11  était 
tt  court  d*haleine  ». 

La  sensibilité  aurait  été  abolie  partout,  sauf  à  la  face;  néanmoins  pen- 
dant près  de  quatre  mois,  il  ressentit  des  douleurs  vives,  sous  forme  d'élan- 
cements, aux  épaules,  au  dos,  aux  pieds,  etc. 

Il  n*a  jamais  vomi,  ni  éprouvé  de  difficulté  pour  avaler  les  aliments  et 
les  boissons;  il  n'est  pas  survenu  d'eschares. 

Les  accidents  se  sont  dissipés  graduellement.  Au  bout  de  quelques 
semaines,  il  lui  fut  possible  de  faire  quelques  mouvements  avec  les  jambes 
et  c'est  seulement  du  sixième  au  septième  mois  qu'il  commença  à  faire 
mouvoir  ses  membres  supérieurs.  Les  mouvements  revinrent  d'abord,  à 
gauche,  à  l'index,  puis  à  la  main,  à  l'avant-bras  et  au  bras^  plus  tard,  à 
droite,  dans  tous  les  doigts  en  même  temps. 

Il  y  a  sept  mois  seulement  qu'il  a  commencé  à  marcher. 

Aux  renseignements  qui  précèdent,  fournis  par  le  malade,  nous  pouvons 
ajouter  ceux  qui  résultent  d'un  certificat  délivré  par  le  chirurgien  de  l'hô- 
pital où  Ka...  a  été  traité.  Il  était  dit  dans  ce  certificat  que  celui-ci  avait 
été  paralysé  des  quatre  membres. 

Nous  avons  eu  en  outre  l'occasion  de  voir  un  médecin  qui  fut  momenta- 
nément appelé  à  remplacer  le  chirurgien  dont  nous  venons  de  parler,  et 
qui  a  confirmé  en  ces  termes  les  détails  précédents. 

K...,  à  la  suite  d'une  plaie,  faite  à  la  partie  supérieure  et  latérale  gauche 
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sont  an  moins  normales;  le  malade  sent  très  bien  qa'un  vase  plein  d*eaaà 
190  est  très  froid. 

11  est  d'ailleurs  très  sensible  au  froid  extérieur,  il  soufTre  quand  la  tem- 
pérature atmosphérique  baisse,  quand  il  gèle  ou  quand  il  pleut. 

Les  grandes  fonctions,  la  respiration,  la  circulation,  les  fonctions  diges^ 
tives  ne  présentent  rien  d'anormal. 

11  est  à  noter  seulement  qu*il  dort  mal,  à  peine  trois  heures  par  nuit. 

2  juin.  —  Tous  les  mouvements  sont  possibles,  mais  la  plupart  sont 
encore  lents  et  pénibles. 

Ainsi  prenant  une  plume  pour  écrire»  il  la  place  entre  Findez  et  le  médius, 
ne  pouvant  la  tenir  entre  ces  deux  doigts  et  le  pouce.  —  Puis,  essayant  de 
former  des  lettres,  il  parvient  difOciiement  à  tracer  irrégulièrement  celle 
qui  commence  son  nom. 

Il  ne  peut  s'habiller  et  surtout  se  boutonner. 

Les  mouvements  du  tronc  sont  également  un  peu  gênés. 

Les  muscles  de  Tépaule  droite,  le  deltoïde,  les  sus  et  sous-épineux  sont 
un  peu  atrophiés.  Cependant  le  malade  peut  élever  son  bras  droit  presque 
à  la  même  hauteur  que  le  bras  gauche. 

Au  dynamomètre  nous  obtenons 

M.  D.  =  35,  M.  G.  =  28 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux  et  les  membres  inférieurs  ont  recouvré 
à  peu  près  toute  leur  force. 

Le  malade  se  plaint  de  souffrir  un  peu  partout,  aux  mains,  aux  pieds,  aux 
membres,  au  dos,  surtout  à  Tépaule  droite. 

La  sensibilité  au  contact  s*est  améliorée;  il  sent  le  pinceau,  sauf  à  la 
paume  des  mains  et  à  la  face  antérieure  des  doigts. 

Si  on  place  le  bout  de  Tindex  d'une  main  sur  la  paume  de  Tautre  main, 
il  n'éprouve  aucune  sensation. 

11  ne  parvient  pas,  ayant  les  yeux  fermés,  à  mettre  en  contact  les  deux 
index  et  dire  si  on  fléchit  ses  doigts  ou  si  on  les  met  dans  l'extension. 

Bien  que  le  pinceau  soit  senti  au  dos  et  à  la  plante  des  pieds,  il  n'a  pas 
cependant,  quand  il  marche,  la  sensation  du  sol  aussi  nette  qu'autrefois. 

Les  différences  de  température,  le  chaud,  le  froid,  sont  nettement 
perçues. 

Les  sensations  douloureuses  que  provoque  une  piqûre  d'épingle  sont 
exagérées,  elles  sont  vives,  même  à  la  paume  des  mains. 

8  octobre  4898.  —  L'amélioration  a  fait  des  progrès.  Le  malade  éprouve 
encore  quelques  douleurs  vagues,  des  fourmiÛemenls  dans  tout  le  corps, 
aux  mains  surtout,  mais  les  mouvements  sont  plus  libres,  il  fait  mieux 
mouvoir  ses  doigts  ;  la  force  n'est  pas  cependant  complètement  revenue. 

La  sensibilité  au  contact  est  à  peu  près  normale,  sauf  à  la  partie  anté- 
rieare  des  doigts  et  à  la  paume  de  la  main.  Il  ne  sent  pas  le  contact  d'un 
petit  pinceau.  La  douleur,  au  contraire,  est,  en  ces  points  comme  ailleurs^ 
vivement  sentie.  Si  on  le  pique  avec  une  épingle,  il  retire  brusquement  la 
main.  Il  siemble  qu'il  y  ait  hyperalgésie. 
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La  sensation  de  la  température  est  également  au  moins  normale.  Un 
objet  en  métal,  à  la  température  de  la  salle,  18<>  environ,  produit  une  sen- 
sation de  froid. 

Le  sens  musculaire  est  aboli  aux  doigts.  Quand  on  ferme  les  yeux  aa 
malade,  il  ne  peut  nous  dire  si  on  flécbit  ces  organes  ou  si  on  les  place 
dans  Textension;  dans  les  mêmes  conditions,  si  on  lui  met  un  objet  dans 
la  main,  une  pièce  de  monnaie,  un  mouchoir,  etc.,  il  sait  qa*ii  a  quelque 
chose,  mais  il  ne  sait  dire  quoi.  Il  n^arrive  en  outre  que  difficilement  à 
toucher  le  bout  de  son  nez  avec  son  index  et  il  ne  pcurvient  pas  à  mettre  en 
contact  ses  deux  index. 

Aux  pieds,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  moins  prononcés.  Autrefois, 
il  ne  pouvait  reconnaître  s'il  marchait  sur  des  pierres  ou  sur  un  tapb; 
actuellement,  il  est  mieux  à  même  de  se  prononcer. 

Au  cou,  au  niveau  de  la  cicatrice,  la  sensibilité  est  normale;  il  parait  en 
être  ainsi  sur  le  tronc. 

Les  grandes  fonctions  ne  présentent  rien  qui  mérite  d*étre  signalé. 

Chez  notre  malade,  une  paralysie  étendue  et  grave  est  apparue  à 
la  suite  d'une  plaie  produite  par  un  instrument  tranchant  à  la  partie 
supérieure  et  latérale  du  cou.  Comme  la  cicatrice,  déterminée  parle 
traumatisme,  siège  au  niveau  de  la  dépression  qui  se  trouve  eo 
arrière  du  sommet  de  l'apophyse  mastoïde,  il  ne  parait  pas  douteux 
que  la  lame  du  couteau,  avec  lequel  le  malade  a  été  blessé,  ait 
pénétré  entre  l'occipital  et  l'atlas  jusque  dans  la  cavité  racbi- 
dienne. 

La  première  idée  qui  se  présente  est  que  l'agent  vulnérant  a  dû 
atteindre  le  névraxe,  mais  les  symptômes  qui  ont  été  constatés  ne 
confirment  pas  cette  hypothèse. 

La  blessure  correspond  à  l'union  du  bulbe  et  de  la  moelle;  ces 
organes  ont  à  ce  niveau  une  telle  importance  au  point  de  vue  physio- 
logique que,  s'ils  eussent  été  lésés  profondément,  une  mort  rapide 
en  aurait  été  la  conséquence. 

Une  lésion  moins  profonde  aurait  pu  ne  pas  compromettre  l'exis- 
tence, mais  elle  se  serait  révélée  par  des  troubles  moteurs  et  sensi- 
tifs  localisés.  Si  une  moitié  de  la  moelle,  par  exemple,  avait  été  sec- 
tionnée, comme  cela  arrive  parfois  à  la  suite  d'une  plaie  par  instru- 
ment tranchant,  le  syndrome  de  Brown-Sequard  en  aurait  été  le 
résultat,  il  serait  survenu  une  paralysie  motrice  d'un  côté  avec  ânes- 
thésie  du  côté  opposé. 

Au  lieu  de  symptômes  localisés,  en  rapport  avec  une  lésion  limitée 
de  la  moelle,  on  a  constaté  une  paralysie  du  tronc  et  des  quatre 
membres,  c'est-à-dire  des  symptômes  diffus* 

Cette  paralysie  étendue,  généralisée,  qui  s'est  atténuée  graduelle- 
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ment  et  a  disparu  à  peu  près  complètement,  sans  être  suivie  de  phé- 
nomènes spasmodiques,  indique  plutôt  une  compression  qu'une 
lésion  circonscrite  de  la  moelle. 

Une  compression,  dans  les  circonstances  où  le  traumatisme  s*est 
produit,  ne  peut  être  attribuée  qu'à  une  esquille  ou  à  une  hémor- 
rhagie. 

Il  est  peu  vraisemblable  qu'une  esquille  ait  été  la  cause  de  la  com- 
pression, la  paralysie  n'aurait  pas  été  aussi  généralisée  et  la  gué- 
nson  eût  été  plus  incomplète.  On  est  donc  amené  à  supposer  que  la 
compression  a  été  déterminée  par  une  hémorrhagie  intra-rachi- 
dienne. 

On  trouve  dans  la  région  de  la  cicatrice  deux  sortes] de  vaisseaux 
susceptibles  de  donner  naissance  à  un  épanchement  sanguin  :  ce 
sont  l'artère  vertébrale  et  les  veines  situées  entre  la  dure-mère  et  le 
canal  osseux  ;  ces  dernières  sont,  à  la  partie  supérieure  du  canal 
,  rachidien,  assez  nombreuses.  Mais  la  blessure,  ûiite  avec  la  pointe 
d'un  couteau  à  lame  étroite,  n'aurait  pu  en  atteindre  qu*un  petit 
nombre  et  l'hémorrhagie,  qui  en  aurait  été  la  conséquence,  n'aurait 
probablement  pas  été  suffisamment  abondante  pour  déterminer  une 
compression  médullaire  aussi  intense  que  celle  qui  a  occasionné  une 
paralysie  des  quatre  membres.  Il  est  plus  vraisemblable  que  c'est 
l'artère  vertébrale  qui  a  été  blessée  au  point  où,  passant  derrière  l'ar- 
ticulation occipito-atlo'idienne,  elle  arrive  dans  le  canal^  rachidien, 
avant  de  pénétrer  dans  la  cavité  crânienne. 

U  ne  semble  pas  que  la  dure-mère  ait  été  perforée  et  que  le  sang 
se  soit  épanché  dans  la  cavité  arachnoïdienne.  Le  sang,  dans  ces 
conditions,  se  sei*ait  étendu  du  côté  de  la  cavité  crânienne  comme 
du  côté  de  la  cavité  rachidienne,  et  il  aurait  comprimé  le  bulbe  aussi 
bien  que  la  moelle,  ce  qui  aurait  occasionné  très  rapidement  une 
terminaison  fatale. 

U  serait  survenu  au  moins  quelques  troubles  cérébraux,  tels  que 
convulsions,  contracture,  coma,  etc. 

Rien  de  semblable  ne  s'étant  manifesté,  il  faut  en  conclure  que  le 
sang  a  dû  s^épancher  en  dehors  de  la  dure-mère.  Grâce  aux  adhé- 
rences de  cette  membrane  au  pourtour  du  trou  occipital,  n'ayant  pu 
pénétrer  dans  le  crâne,  il  a  diffusé  dans  la  cavité  rachidienne,  sur- 
tout en  arrière,  la  dure-mère  étant  de  ce  côté  moins  intimement  unie 
au  canal  osseux  qu'à  la  paroi  intérieure  de  cette  cavité. 

Provenant  d'une  artère  d'un  certain  calibre,  il  a  été  assez  abon- 
dant et  soumis  à  une  tension  assez  élevée  pour  déterminer  une  com- 
pression de  la  moelle  relativement  considérable. 

C'est  donc  à  cette  compression  qu'il  faut  attribuer  la  plupart  des 
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sont  incapables 

Il  peut  en  être  ainsi  quanu  la  source  ae  i  nemorrnagie  esi  une 
rupture  capillaire  ou  veineuse,  mais  quand  il  s'agit  d'une  lésion 
artérielle,  la  tension  vasculaire  parait  suffisante  pour  que  la  paralysie 
puisse  en  être  la  conséquence. 

L'observation  suivante  due  à  Ollivier  prouve  qu'un  épanchement 
de  sang  en  dehors  de  la  dure-mère,  provenant  de  la  rupture  d'ao 
anévrysme  de  l'aorte,  peut  occasionner  une  paraplégie.  Un  malade 
éprouvait  dans  l'espace  interscapulaire  gauche  une  douleur  fixe, 
qui  de  temps  en  temps  devenait  très  vive  et  s'étendait  dans  tout  le 
côté.  Toute  la  partie  comprise  entre  la  4'*  et  la  8«  côte  donnait  par 
la  percussion  un  son  mat.  Ce  malade,  considéré  comme  atteint 
d'anévrysme,  fut  frappé  tout  à  coup  d'une  paraplégie  incomplète  qai 
fit  penser  que  Tanévrysme  s'était  ouvert  dans  le  canal  vertébral;  il 
succomba  quelques  heures  après.  A  l'ouverture  du  corps,  on  trouva 
effectivement  une  communication  de  près  de  six  lignes  de  diamètre 
entre  le  fond  du  sac  anévrysmal  et  le  canal  vertébral.  Le  sang  qm 
avait  pénétré  par  ce  point  avait  décollé  la  dure-mère  dans  une 
étendue  de  huit  à  dix  lignes  et  formait  un  petit  caillot  oblong  knen 
suffisant  pour  comprimer  la  moelle  et  produire  la  paraplégie.  Ce 
n'était  pas  cependant  la  cause  de  la  mort,  car  le  sac  anévrysmal 
s'était  ouvert  aussi  dans  la  plèvre  gauche  qui  était  remplie  de 
sang  coagulé^.  ' 

La  paraplégie  dans  ce  cas  fut  incomplète.  Cela  tient  sans  doute  à 

ce  que  l'ànévrysme  s*étant  ouvert  en  même  temps  dans  la  plèvre  et 

dans  le  canal  rachidien,  la  pression  sanguine  dans  cette  dernière 

cavité  s'est  trouvée  affaiblie. 

Il  en  a  été  autrement  chez  notre  malade.  L'épanchement  sanguin 

1.  Hayem.  Loco  cltato^  p.  58. 

2.  Brissaud.  Leçons^  i895,  p.  i66. 

3.  Ollivier.  De  la  moelle  épinière  el  de  ses  maladies* 
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est  resté  en  communication  avec  Tartère  lésée  et  a  pu  envahir  tout 
le  canal  vertébral;  c'est  donc  à  la  pression  qu'il  a  exercée  sur  la 
moelle  qu'il  faut  attribuer  la  paralysie  des  quatre  membres  et  du 
tronc,  la  dyspnée  et  la  rétention  d'urine,  ces  accidents  étant  ceux 
que  Ton  signale  dans  les  cas  de  compression  brusque  de  la  moelle. 

Outre  la  compression  médullaire,  on  doit  aussi  vraisemblablement 
tenir  compte  de  l'action  que  le  liquide  sanguin  a  dû  exercer  sur  les 
racines  des  nerfe  rachidiens  et  sur  les  vaisseaux  qui  les  accompagnent. 

Les  artères  qui  se  rendent  à  la  moelle  et  les  veines  qui  en  partent 
suivent  le  trajet  des  racines.  Le  sang  du  foyer  bémorrhagique  a  dû 
les  comprimer  et  les  effets  de  la  compression  ainsi  produite  se  fai- 
sant sentir  surtout  sur  les  veines  qui  offrent  moins  de  résistance  que 
les  artères,  il  en  est  résulté  sans  aucun  doute  une  congestion  passive 
et  un  œdème  du  névraxe. 

Les  effets  occasionnés  par  cette  gène  de  la  circulation  se  sont  évi- 
demment surajoutés  à  ceux  de  la  compression  médullaire.  Il  est 
même  probable  que  la  compression  de  la  moelle  et  celle  des  vais- 
seaux sanguins  qui  accompagnent  ses  racines  ont  donné  naissance 
aux  mômes  lésions. 

M.  Brissaud,  dans  ses  leçons  faites  à  la  Salpêtrière,  s'exprime 
ainsi  à  propos  du  mal  de  Pott  :  c  Les  paraplégies  passagères  ou 
durables  du  mal  de  Pott  sont  le  fait  d'une  compression  de  la  moelle 
épinière,  compliquée  d'une  infiltration  oedémateuse  susceptible  de 
se  résorber^  t>;  et  plus  tard,  dans  une  autre  leçon  sur  la  myélite 
transverse,  il  dit  encore  :  c  C'est  Toedème  qui  est  l'agent  efficace  de 
la  compression'  ».  La  compression  des  veines  qui  suivent  le  trajet 
des  racines  de  la  moelle  a  dû  vraisemblablement  contribuer,  chez 
notre  malade,  au  développement  de  cet  œdème  médullaire. 

L'bémorrhagie  s'étant  produite  à  la  partie  supérieure  de  la  région 
cervicale,  on  peut  être  surpris  que  les  troubles  de  la  circulation  et 
de  la  respiration  n'aient  pas  été  plus  intenses. 

Cela  tient,  ce  nous  semble,  d'une  paît,  à  ce  que,  grâce  à  l'adhé- 
rence de  la  dure-mère  au  pourtour  du  trou  occipital,  la  compression  a 
été  moins  forte  à  l'extrémité  supérieure  que  dans  les  autres  régions  de 
la  moelle  et,  d'autre  part,  à  ce  que  la  circulation  de  la  partie  la  plus 
élevée  de  cet  organe  étant  en  rapport  avec  la  circulation  intra-crâ- 
nienne,  a  dû  être  moins  troublée  que  dans  les  régions  inférieures 
du  canal  rachidien. 

Si  les  troubles  de  la  circulation  médullaire  ont  paru  jouer  un  rôle 
important  dans  l'apparition  de  la  paralysie  des  membres  et  du  tronc. 


1.  Leçons,  1"  série,  p.  U7. 

2.  Leçons,  2*  iférie,  p.  172. 


Digitized  by 


Google 


900  RBVUE   DB   MÉDECINS 

de  la  dyspnée,  de  la  rétention  d'urine,  qui  sont  des  phénomènes 
communs  dans  les  maladies  de  la  moelle,  il  nous  semble  que  la  com- 
pression des  racines  et  la  gêne  apportée  à  leur  circulation  sanguine 
par  cette  compression  sont  la  cause  des  troubles  moteurs  et  sensiliEs 
qui  persistent. 

Les  douleurs  que  le  malade  accuse  actuellement  sont  vagues,  dif- 
fuses, profondes;  elles  ressemblent  en  un  mot  à  celles  que  Ion 
observe  quand  les  racines  sont  lésées.  D*autre  part,  au  lieu  de  la 
dissociation  syringomyélique,  que  déterminent  parfois  les  lésions 
centrales  de  la  moelle,  on  trouve  des  troubles  inverses,  c'est-à-dire 
une  diminution  de  la  sensibilité  tactile  et  une  exagération  de  la  sen- 
sibilité à  la  douleur  et  de  la  sensibilité  thermique,  et  au  lieu  d'une 
paraplégie  comme  dans  les  paralysies  d'origine  médullaire,  il  existe 
un  certain  degré  de  parésie  et  d'ataxie  dans  les  mouvements  des 
extrémités  des  membres. 

C'est  encore,  sans  doute,  aux  lésions  des  racines  qu'il  faut  attri- 
buer les  troubles  sensitivo-moteurs  suivants.  Notre  malade  ne  s'aper- 
çoit pas  des  mouvements  que  Ton  imprime  à  ses  doigts,  il  arrive 
difBcilement,  ayant  les  yeux  fermés,  à  toucher  le  bout  de  son  nez  et  il 
se  sert  maladroitement  de  ses  mains  pour  s'habiller;  son  écriture  est 
très  défectueuse,  il  présente  ainsi  des  troubles  du  sens  musculaire. 
En  outre,  si  on  place  un  objet  dans  sa  main,  il  s'aperçoit  qu'on  lui 
met  quelque  chose  mais  il  est  incapable  d'en  reconnaître  la  natore, 
il  ne  peut  en  apprécier  la  forme,  il  a  perdu  par  conséquent  le  sens 
que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  stéréognostic. 

Redlich  est  le  premier  qui  ait  étudié  sérieusement  les  troubles  de 
ce  sens  et  du  sens  musculaire  dans  les  hémiplégies  d'origine  céré- 
brale ^  D'autres  auteurs  ont  publié  sur  ce  sujet  encore  peu  conna 
des  travaux  intéressants,  nous  devons  citer  ceux  de  Âba\  Boor- 
dicault*,  Gasne*,  Dejerine*,  etc. 

Selon  Bourdicault,  les  troubles  de  la  sensibilité  générale  du  sens 
musculaire  et  du  sens  stéréognostic,  qui  s'observent  dans  les  hémi- 
plégies de  cause  cérébrale,  quoique  réunis  le  plus  souvent  chez  do 
même  malade,  sont  indépendants  les  uns  des  autres  et  peuvent  être 
observés  isolément.  La  diminution  du  sens  musculaire  est  d'autant 
plus  accentuée  dans  les  divers  segments  d'un  membre  que  ces  seg- 
ments sont  plus  éloignés  du  tronc.  Le  sens  stéréognostic  semble 

1.  Redlich.  Wiener  Klin  Wochensch.,  1893. 

2.  Aba.  Th.  de  Paris,  1896. 

3.  Bourdicault.  Th.  de  Paris,  4897. 

4.  Gasne.  Iconogr,  de  la  Salpélriére,  1898. 

5.  Dejerine.  Soc.  de  Neur.,  1899. 
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être  en  relation  directe  avec  la  partie  de  Técorce  cérébrale  siégeant 
à  Tunion  du  tiers  moyen  avec  le  tiers  inférieur  de  la  circonvolution 
pariétale  ascendante. 

Ces  troubles  variés  de  la  sensibilité  générale,  du  sens  musculaire 
et  du  sens  stéréognostic,  qui  relèvent  d'une  lésion  du  cerveau,  se 
retrouvent  chez  notre  malade;  ils  peuvent  ainsi  se  manifester  en 
dehors  des  affections  cérébrales. 

Il  est  généralement  impossible,  dans  un  cas  d'hémorrhagie  intra- 
rachidienne,  de  reconnaître  le  siège  de  Fépanchement  sanguin  et  de 
distinguer  les  accidents  qui  en  sont  la  conséquence. 

Leyden,  qui  étudie  séparément  les  hémorrhagies  qui  se  produisent 
en  dehors  de  la  dure-mère  et  celles  qui  occupent  les  méninges, 
donne  comme  utiles  au  diagnostic  de  Tapoplexie  méningée  les  symp- 
tômes suivants  :  Apparition  brusque  (apoplectique)  des  symptômes 
dans  rhémorrhagie  spontanée,  symptômes  atteignant  rapidement 
une  intensité  notable  dans  les  traumatismes  ;  rachialgie,  symptôme 
le  plus  constant;  douleur  au  niveau  de  la  lésion  augmentant,  non 
par  la  pression,  mais  par  les  mouvements  du  rachis;  raideur  de  la 
colonne  vertébrale,  surtout  au  niveau  de  Thémorrhagie;  douleurs 
irradiées  sur  le  trajet  des  nerfs  en  rapport  avec  Tépanchement,  four- 
millements, engourdissement,  brûlure,  etc.  ;  hyperesthésie  :  sensibi- 
lité exagérée  à  la  pression  des  muscles  et  de  la  peau;  spasmes  mus- 
culaires ayant  pour  cause  soit  la  pression  sur  les  racines  motrices, 
soit  les  réflexes  engendrés  par  l'hypéresthésie;  paralysies  plus  ou 
moins  prononcées  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  ;  troubles  sphinc- 
tériens  :  incontinence  ou  rétention. 

Quelques-uns  seulement  de  ces  symptômes  ont  été  signalés  chez 
notre  malade,  tels  sont  Tapparition  rapide  des  accidents,  les  dou- 
leurs irradiées,  la  paralysie,  les  troubles  des  sphincters;  les  autres 
paraissent  avoir  fait  défaut;  ce  sont  la  rachialgie,  la  raideur  de  la 
colonne  vertébrale,  l'hypéresthésie  et  les  spasmes  musculaires.  Ces 
derniers  seraient  donc  des  signes  qui  permettraient  de  distinguer 
les  hémorrhagies  dans  les  méninges  des  hémorrhagies  extra-dure- 
mériennes. 

Le  pronostic  des  hémorrhagies  méningées  est  considéré  comme 
très  grave  et  la  guérison  comme  douteuse. 

Cette  opinion  résulte  des  difficultés  que  présente  le  diagnostic. 
Comme  on  ne  peut  pendant  la  vie  se  prononcer  avec  certitude  sur 
la  nature  des  accidents,  il  s'ensuit  que  dans  les  cas  où  le  sujet  guérit, 
on  ignore  si  réellement  on  a  eu  affaire  à  une  hémorrhagie  intra- 
rachidienne. 

€  L'histoire  des  épanchements  intra-rachidiens,  dit  Hallopeau, 
Rkv.  de  méd.,  tomi  XX.  —  1900.  60 
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REVUE  CRITIQUE 


BASES  PHYSIOLOGIQUES  DE  LËTDDE   PATH06ËNI0DE 
DU  DIABÈTE   SUCRÉ 

Par  R.  LÉPINE 

{SuUe  et  fin  *) 


HISTOniyUE  DE  LA  GLYCOGENIE  HEI>ATIQUE. 

Au  moment  où  Cl.  Bernard  commença  ses  travaux  sur  la  glycogénie,  on 
croyait  que  le  sucre  du  sang  provenait  exclusivement  des  hydrates  de  car- 
bone introduits  par  Talimentation,  et  on  n'admettait  pas  que  les  animaux' 
fussent  capables  d'en  fabriquer  par  synthèse,  comme  font  les  plantes  2. 
Mais  Cl.  Bernard  ayant,  en  1847,  remarqué  à  Tautopsie  d'un  chien  nourri 
de  viande  que  le  sérum  du  sang  contenu  dans  le  cœur  droit  donnait  une 
réaction  sucrée,  fut  conduit,  par  cette  constation  fortuite,  à  douter  de  la 
légitimilé  de  l'opinion  généralement  admise,  et  institua  l'expérience  sui- 
vante ^  : 

c  Un  chien  bien  portant  est  assomme  huit  heures  après  un  repas  de  viande. 
Aussitôt  l'abdomen  est  ouvert  et  on  recueille  :  1<*  du  sang  qui  s'écoula  de 
l'incision  faite  au  tronc  de  la  veine  porte,  vers  le  point  où  la  veine  splénique 
vient  s'y  aboucher;  2°  du  chyle,  en  ouvrant  le  canal  thoracique;  30  du  sang 
du  canir;  4"  les  matières  aiimenlaires  contenues  dans  le  tube  digestif. 

«  Ces  dernières  ne  renfermaient  pas  de  sucre. 

«  Le  chyle  n'en  contenait  pas  davantage. 

c  Le  sang  de  la  veine  porte  s'ctant  coagulé,  il  s'en  sépara  un  sérum  opalin 

i.  Voir  les  numéros  de  juillet,  aoiit  et  septembre. 

2.  Voir  Dumas  {Comptes  rendue,  184:»,  t.  XXI).  Dans  le  lait  d'une  chienne 
nourrie  exclusivement  de  viande^  cet  éminont  ctiimistc  avait,  naturellement, 
trouvé  du  sucre;  ma=s  ce  résullal  ne  le  convainquit  point,  parce  que  ranimai 
avait  rongé  la  paille  de  sa  litièrnl  A  lï\  m^^me  époque,  Boussingault,  Dumas  et 
Payen  soutenaient  que  les  matières  grasses  ne  se  forment  que  dans  les  plantes. 
Magendie  cependant  et  d'autres  savants,  dit  Cl.  Bernard,  ne  pouvaient  com- 
prendre que  tout  le  beurre  que  Tournil  le  lait  d'une  vache  put  être  retiré  de 
l'herbe  qu'elle  broutait. 

3.  Cl.  Bernard,  De  l'origine  du  sucre  dans  Véconomlc  animale  [Archives  gêné* 
raie»  de  médecine,  1848,  t.  XVllI,  p.  203). 
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légèrement  lactescent,  dans  lequel  existait  une  très  grande  quantité  de 
sucre. 

c  Le  sérum  du  sang  pris  dans  le  ventricule  droit  du  cœur  présentait  beau- 
coup de  sucre,  mais  en  moins  grande  abondance  que  celui  du  sang  de  U 
veine  porte.  > 

Il  y  avait,  comme  on  voit,  quelque  chose  de  paradoxal  dans  ces  résul- 
tats :  Alors  que  les  matières  du  tube  digestif  ne  renfermaient  pas  de  sucre, 
le  sang  de  la  veine  porte  en  contenait  une  grande  quantité.  —  CL  Bernard 
fit  alors  une  expérience  quil  rapporte  en  ces  termes  : 

c  Ayant  tué,  par  la  section  du  bulbe  rachidien,  un  chien  en  digestion  àt 
matières  exemptes  de  sucre  ou  d'amidon,  j*ouvris  immédiatement  la  cavité 
abdominale,  et,  avec  la  plus  grande  célérité  possible,  j'apposai  des  ligi- 
tures  :  1^  sur  des  rameaux  veineux  qui  émanaient  de  l'intestin  grêle;  ^  sur 
la  veine  splénique;  3*>  sur  les  rameaux  veineux  émanant  du  pancréas;  i*' 
sur  le  tronc  de  la  veine  porte  avant  son  entrée  dans  le  foie.  Incisant  ensuite 
ces  diiTérentes  veines  entre  la  ligature  et  les  organes,  je  pus  con^^taler  : 
1^  que  le  sang  des  veines  intestinales,  de  même  que  les  matières  conlenoes 
dans  Tintestin,  ne  renfermaient  pas  de  sucre;  2*"  que  le  sang  de  la  rate  n'en 
présentait  non  plus  aucune  trace;  3*'  que  le  sang  des  veines  pancréatiques efi 
était  également  exempt  ;  4°  qu*au  contraire,  le  sang  recueilli  entre  la  liga- 
ture de  la  veine  porte  et  le  foie,  et  qui  reflua  en  grande  abondance  de  cet 
organe,  renfermait  des  quantités  énormes  de  sucre.  U  était  donc  à  présumer 
que  le  tissu  du  foie  devait  en  renfermer,  et,  en  effet,  l'analyse  d'une  portio» 
de  ce  foie  montra  des  quantités  très  considérables  de  sucre,  tandis  que  \t 
tissu  de  la  rate,  du  pancréas  et  des  glandes  mésentériques,  égalemeot 
lavés  et  examinés  avec  soin,  ne  dénotèrent  aucune  trace  de  sucre  aux  réac- 
tifs*. » 

Cl.  Bernard  explique  ensuite  que  ce  reflux  du  sang  du  foie  dans  la  veine 
porte  est  facile  lorsqu'on  ouvre  Tabdomen,  à  cause  de  la  diminution  delà 
tension  abdominale.  C'est  pour  éviter  cette  cause  d'erreur  qu'il  a  recom- 
mandé, lorsqu'on  veut  recueillir  à  l'état  de  pureté  le  sang  de  cette  veioe. 
de  ne  faire  tout  d'abord  à  la  paroi  abdominale  qu'une  petite  incision,  par 
laquelle,  avec  le  doigt  recourbé  en  crochet,  on  saisit  le  tronc  de  la  veine 
porte  qu'on  lie  à  peu  de  distance  du  hile  hépatique.  Ceci  fait,  on  ouTre 
largement  le  ventre,  et  on  incise  la  veine  porte  au-dessous  de  la  ligature  ^ 

Dans  le  môme  mémoire  Cl.  Bernard  se  pose  la  question  de  savoir  «  si  ce 
sucre  résulte  d'une  transformation  particulière  de  certains  éléments  da 
foie,  ou  si  l'on  doit  admettre  qu'il  est  simplement  accumulé  dans  Foi^ane 
par  suite  des  alimentations  extérieures  >.  Il  n'est  pas  favorable  à  cette  der- 

1.  L'absence  de  sucre  dans  le  sang  de  diverses  parties  de  Tarière  Tasculaiiv* 
s'explique  quand  on  songe  que  la  recherche  du  sucre  était  alors  bien  moiss 
précise  qu'elle  est  aujourd'hui. 

2.  Peu  après  les  publications  de  Cl.  Bernard,  Lehmann  (Bericht  der  Gefrilt^ 
chaft  der  Wissenschaften,  su  Leipzig,  i850)  répéta  ces  expériences  sur  àA 
chevaux  qui  venaient  d*ètre  sacritiés.  Dans  la  veine  porte  il  ne  trouva  q»e 
des  traces  de  sucre,  tandis  que  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  en  reofermait 
une  proportion  considérable  (jusqu'à  près  de  9  gr.  pour  1000  gr.  de  sang). 
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«ière.  hypothèse  :  1*  parce  que  le  sang  d'un  chicu  alimenté  exclusivement 
pendant  dix-neuf  jours  avec  de  la  viande  cuite,  «  renfermait  beaucoup  de 
sucre  dont  l'élimination  aurait  dû  être  efl'ecluée  »;  2®  parce  que  «  chez  un 
lapin  nourri  d'herbes  et  de  carottes^  mort  dix-sept  heures  après  la  seclion  des 
pueumo-gastriques,  il  n'a  pu  trouver  de  sucre  ni  dans  le  sang  ni  dans  le 
foie  •.  Celte  expérience  lui  montre,  de  plus,  t  que  la  formation  de  sucre 
dans  le  foie  se  trouve  directement  liée  à  l'influence  du  système  nerveux  ». 

Telles  sont  les  conclusions  qu'avec  une  admirable  sagacité  Cl.  Bernard 
4ire  de  ses  expériences.  La  réalité  de  la  glycogénie  hépatique  semble  déjà 
prouvée  dans  ce  premier  mémoire,  et  cependant  il  a  fallu  de  longs  débats 
pour  la  mettre  tout  à  fait  hors  de  doute  :  Ces  débats,  on  doit  le  recon- 
naître, étaient  nécessaires;  car  il  s'élait  glissé  des  erreurs  graves  dans  les 
4>remières  constatations  de  Cl.  Bernard. 

Ces  erreurs  se  retrouvent  dans  sa  thèse  pour  le  doctorat  es  sciences 
publiée  trois  ans  plus  tard  *.  A  cette  date  il  continue  à  soutenir  qu'il  n'y  a 
pas  trace  de  sucre  dans  le  sang  des  artères  ou  des  veines  du  système 
général,  ni  dans  celui  de  la  veine  porte  d'un  animal  nourri  de  viande 
(p.  68).  Cette  erreur  fut  relevée  par  Figuier  qui,  en  précipitant  les  matières 
albuminoïdes  du  sang  par  l'alcool  acidifié,  put  déceler,  dans  le  sang 
normal   de  la   circulation   générale,  la   présence  du   sucre*.    Dans   un 
2«  mémoire^  il  en  démontra  aussi  l'existence  dans  le  tronc  de  la  veine 
porte  chez  un  chien  nourri  de  viande,  deux  heures  après  le  dernier  repas. 
A  ces  faits  Cl.  Bernard*  répondit,  d'une  manière  un  peu  sommaire, 
<  qu'ils  sont  complètement  inexacts  ».  Il  faut  bien  dire  à  la  décharge  de 
Cl.  Bernard  que  de  leur  côté  des  chimistes  autorisés,  Leconte',  Poggiale*, 
Lehmann  "^  n'admettaient  pas  non  plus  Tcxistence  de  sucre  dans  le  sang 
de  la  veine  porte  (sauf,  naturellement,  dans  le  cas  d'ingestion  d'hydrates  de 
•carbone)  ;  on  constatait  bien  une  réduction  des  sels  de  cuivre,  mais  on  ne 
parvenait  pas  à  obtenir  de  l'acide  carbonique  au  moyen  de  la  fermentation, 
que  Ton  considérait  comme  seule  capable  de  fournir  la  preuve  de  la  pré- 
sence du  sucre. 

Dans   un  3*  mémoire.  Figuier*   faisait  connaître  une  nouvelle  expé- 
rience : 

Chez  un  chien  de  forte  taille,  nourri  depuis  huit  jours  de  viande  de 
-cheval,  il  relira  six  heures  après  le  dernier  repas  600  grammes  de  sang 
de  la  veine  porte,  qui  furent  traités  par  deux  fois  et  demie  leur  volume 
-d'alcool  acidulé. 

i.  Cl.  Bernard,  Sur  une  nouvelle  fonction  du  foie,  Paris,  1853. 

2.  Figuier,  Mémoires  sur  rorigine  du  sucre  contenu  dans  le  foie  {Gaz.  hebd., 
J855,  p.  83). 

3.  Figuier,  2*  Mémoire  sur  la   fonction   glycogénique    du  foie  (Gaz,  hebd,^ 
1855,  p.  236). 

4.  Cl.  Bernard  (C.  R.  de  VAcad,  des  sciences,  t.  XL,  2  avril  1855). 

5.  Leçon  te  (C.  R.  de  VAcad.  des  sciences,  t.  XL,  p.  903,  16  avril  1855). 

6.  Poggiale  {Bulletin  de  VAcad*  de  médecine,  17  avril  1855). 

7.  Lehmann  (C.  R.  de  VAcad.  des  sciences),  t.  XL,  p.  585. 

8 .  Figuier  [Gazette  hebdomadaire,  1855,  p.  634). 
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La  liqueur  fut  évaporée  à  siccilé,  au  bain -marie,  le  résidu  repris  par  TeiD 
distillée,  et  la  liqueur  est  divisée  en  deux  parties. 

La  première,  additionnée  de  levure  de  bière  n'a  donne  aucun  signe  de 
fermentation. 

La  seconde  a  été  tenue  en  ébullition  pendant  deux  ou  trois  minutes  aiec 
cinq  gouttes  d'acide  azotique  ordinaire.  La  liqueur  a  donné  un  dépôt  albu- 
mineux  et  s'est  éclaircie. 

Exactement  neutralisée  par  un  peu  de  carbonate  de  soude,  et  addi- 
tionnée de  levure  de  bière,  elle  a  présenté  au  bout  d'un  quart  d'heure  des 
signes  de  fermentation,  qui  a  continué  plusieurs  heures.  Le  gaz  a  été  com- 
plètement absorbé  par  la  potasse,  et,  dans  le  liquide,  on  a  reconnu  l'exis- 
tence d'alcool. 

«  De  celte  expérience,  dit  Figuier,  on  peut  conclure  que  le  principe  sucré 
qui  se  forme  pendant  la  digestion  des  viandes  s'accompagne,  dans  la 
veine  porte,  de  quelque  substance  étrangère  qui  met  obstacle  à  la  fermcD- 
tation  alcoolique  ...  Si  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  est  chai^gé  d© 
sucre,  cela  lient  à  ce  que  par  son  séjour  dans  le  foie,  cl  par  suite  du  traîail 
de  sécrétion  qui  s'accomplit  dans  cet  organe,  il  s'y  est  dépouillé  d'one 
grande  quantité  d'éléments  divers.  > 

Laissant  de  côté  ces  dernières  considérations  qui  sont  purement  hypo- 
thétiques, nous  retiendrons  seulement  le  fait  nouveau  trouvé  par  Figuier; 
à  savoir  que  le  sang  de  la  veine  porte,  traité  à  chaud  pax  un  acide» 
fournit  du  sucre,  alors  que  sans  ce  traitement  il  ne  parait  pas  en  coih 
tenir.  Figuier  suppose  que  l'acide  agit  en  détruisant  une  matière  qoi 
s'oppose  à  la  fermentation  ;  mais,  ainsi  que  l'a  remarqué  Lehmann  ',  celle 
hypothèse  est  invraisemblable,  car,  dit-il,  «  j'ai  très  souvent  placé  de  lrt> 
petites  quantités  de  sucre  dans  l'extrait  alcoolique  du  sang  de  la  veine 
porte,  et  jamais  je  n'ai  vu  la  fermentation  manquer  après  l'addition  de 
levure...  Dans  l'état  de  la  chimie,  continue  Lehmann,  on  ne  peut  tirer  de 
l'expérience  de  M.  Figuier  que  ces  deux  conclusions  :  ou  bien  il  y  a  danf 
le  sang  de  la  veine  porte  un  hydrate  de  carbone  qui  se  transforme  en  suerr 
fermentescible  après  l'action  des  acides,  ou  bien  une  sorte  de  corabinaisoa 
copulée  du  sucre  >.  La  seconde  hypothèse  lui  parait  la  plus  prob&hk. 
Quoi  qu'il  en  soit,  conclut  Lehmann,  comme  il  n'y  a  pas  de  sucre  véri- 
table dans  le  sang  de  la  veine  porte  pendant  la  digestion  de  la  viande,  «  I? 
résultat  réel  des  recherches  de  M.  Figuier  est  donc  de  confirmer  el  »le 
consolider  la  doctrine  de  M.  Cl.  Bernard  sur  la  formation  du  sacre  d&Q^ 
le  foie.  » 

Le  réplique  de  Figuier  »  n'est  pas  sans  intérêt  :  tout  d*abord  il  critiqc* 
le  procédé  de  recherche  du  sucre  dont  Lehmann  s'est  servi.  Ce  pwcêè* 
consistait  à  traiter  la  liqueur  alcoolique  sucrée  par  une  lessive  de  potasse 

1.  Lehmann,  Sur  la  présence  du  sucre  dans  la  veine  porte  {Gazelle  heida*^ 
daire,  1855,  p.  763). 

2.  Figuier,  Lettre  à  M.  Lehmann,  professeur  à  l'Université  de  Leipzi|t,à  V^^^ 
de  son  Mémoire  sur  la  présence  du  sucre  dans  le  sang  de  la  veine  parle  ,(j<^ 
hebdomad,,  1855,  p.  779). 
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caustique,  dans  le  but  d'obtenir  un  glucosate  alcalin  se  déposant  au  bout 
de  quelques  heures,  sous  la  forme  d'un  précipite  gélatineux.  Or,  dit  Figuier, 
sans  parler  de  Tattaque  possible  d'une  petite  quantité  de  glucose  par  la 
potasse,  les  glucosates  alcalins  sont  encore  très  mal  connus  des  chimistes  >  ; 
puis  il  s'élève  contre  la  conclusion  de  Lehmann,  que  l'existence  du  sucre 
copule  dans  le  sang  de  la  veine  porte  consolide  la  théorie  de  la  glycogénie 
hépatique.  Celle  théorie,  dit-il,  «  sera  au  moins  modifiée  :  on  ne  pourra 
plus  dire  que  le  foie  fabrique  du  sucre,  mais  seulement  qu'il  le  trans- 
forme ». 

En  somme,  pour  tout  esprit  impartial,  et  malgré  l'éclat  des  premières 
expériences  de  Cl.  Bernard,  il  n'y  avait  encore  vers  le  milieu  de  l'année  1855, 
c'est-à-dire  sept  ans  après,  aucune  preuve  décisive  permettant  d'affirmer 
sans  réserve  la  formation  de  sucre  dans  le  foie,  soit  aux  dépens  de  la 
fibrine,  comme  le  croyait  Lehmann*,  soit  aux  dépens  des  matières  grasses*. 
Molescholt  apportait  bien  à  Cl.  Bernard  l'appui  de  quelques  expériences 
faites  sur  des  grenouilles,  privées  de  foie  depuis  deux  à  trois  semaines,  et 
dont  le  sang  et  les  mgscles  ne  renfermaient  pas  de  sucre'.  Mais  cette 
preuve  en  faveur  de  la  glycogénie  hépatique  était,  en  somme,  assez  maigre, 
puisqu'à  ce  moment  on  n'avait  jamais  décelé  de  sucre  dans  les  muscles 
d'aucun  animal  bien  portant  et  qu'on  n'en  trouvait  une  trace  notable 
dans  le  sang  de  la  circulation  générale  des  mammifères  qu'à  la  suite  de 
l'ingestion  d'hydrates  de  carbone.  On  pouvait  donc  à  la  rigueur  se  tenir 
dans  une  prudente  réserve  scientifique  et  ne  point  partager  le  dédain  de  Cl. 
Bernard  pour  les  «  expériences  inexactes  de  M.  Figuier  ».  Mais,  à  ce  moment 
même,  Téminent  physiologiste  *  apportait  en  faveur  de  sa  doctrine  une 
nouvelle  expérience  : 

A  un  chien  vigoureux,  qui  depuis  plusieurs  jours  était  nourri  de  viande 
seulement,  et  qui  fut  tué  sept  heures  après  un  copieux  repas,  il  extirpa  le 
foie,  et,  au  moyen  d'une  canule  fixée  à  la  veine  porte,  y  fit  passer  un  cou- 
rant d'eau  froide  qui  s'échappait  par  les  veines  sus-hépatiques.  Au  bout  de 
quarante  minutes,  l'eau  ayant  depuis  longtemps  cessé  d'être  sucrée,  il 
interrompit  le  lavage  et  constata  que  le  tissu  du  foie  ne  présentait  plus  de 
sucre.  Mais  vingt-quatre  heures  après,  le  foie  contenait  de  nouveau  une 
matière  sucrée. 

Telle  est  la  célèbre  expérience  du  t  foie  lavé  >.  Elle  prouvait,  dit  Cl.  Ber- 
nard :  1®  que  le  sucre  peut  se  former  dans  le  foie  sans  la  participation  du 
sang;  2*^  qu'il  dérive  d'une  matière  fixée  sur  le  tissu  hépatique.  Assurément 
il  était  désormais  incontestable  que  le  foie  pouvait  faire  du  sucre  postmortem, 

1.  Au  moyen  d*analyses  comparatives  du  sang  de  la  veine  porte  et  des  veines 
8Us-hépatiqnes,  Lehmann  avait  trouvé  une  grande  diminution  de  la  proportion 
de  la  fibrine.  Il  en  avait  conclu  que  c'était  aux  dépens  de  celle-ci  que  se  formait 
le  sucre  dans  le  foie  (C.  R.  de  l* Académie  des  sciences,  t.  XL,  p.  581). 

2.  Schmidt  [Carakieristik  der  epid.  Choiera)  avait  admis  qpe  la  production 
da  sucre  chez  )es  animaux  dépendait  d'une  oxydation  des  graisses. 

3.  Moleschott  (C.  R.  de  VAcad.  des  sciences,  30  avril  1855). 

4.  Cl.  Bernard,  Sur  le  mécanisme  de  la  formation  du  sucre  dans  le  foie  (C.  R.  de 
VAcad.  des  sciences,  24  septembre  1855). 
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mais  il  n'était  pas  prouvé,  avec  le  même  degré  de  certitude  qu'il  en  fait 
pendant  la  vie. 

C'est  ce  que  ne  manqua  pas  de  faire  remarquer  Figuier,  qui  railla  k 
€  sécj-élion  de  sucre  chez  le  cadavre  »,  et  la  «  fonction  physiologique  pos- 
thume^  ». 

Cette  critique,  qui  faillit  faire  perdre  à  Cl.  Bernard  son  sang-froid,  était 
non  seulement  spirituelle,  mais  encore,  jusqu'à  un  certain  point,  fondée; 
car  depuis  ses  premiers  travaux,  l'illustre  professeur  du  Collège  de  France 
n'avait  cessé  de  soutenir,  comme  un  dogme,  qu'au  ioie  était  réservée  la 
fonction  glycogénique.  Or,  comme  il  ne  saurait  exister  de  fonction  poi- 
thumcy  il  est  clair  que  la  formation  du  sucre  dans  cet  organe  retiré  du 
corps  de  l'animal  ne  pouvait  être  que  le  résultat  d'une  propriété  du  tissu. 
On  sait  que  ces  propriétés,  même  celles  que  l'on  appelle  miales,  ne  dispa- 
raissent qu'un  certain  temps  après  la  mort  de  l'animal  lui-même.  Ainsi,  la 
réalité  de  la  fonction,  entendue  dans  le  sens  que  lui  donnait  CL  Bernard, 
restait,  comme  avant,  litigieuse. 

Vers  la  même  époque,  Colin  2,  alors  chef  de  travaux  à  Alfort,  ayant 
découvert  la  présence  de  sucre  dans  les  chylifères  de  chiens  et  d'un  taureau 
nourris  exclusivement  de  viande,  prétendait  que  ce  sucre  se  forme  dans 
Vintestin  aux  dépens  des  matières  albuminoîdes.  Cette  conclusion  lui  parais- 
sait légitimée  par  le  fait  généralement  admis,  par  Cl.  Bernard  tout  le  [we- 
mier,  qu'il  n'y  avait  pas  de  sucre  dans  le  sang  de  la  grande  circulation, 
sinon  dans  les  heures  qui  suivent  l'ingestion  d'hydrates  de  carbone.  Le 
sucre  du  chyle  chez  les  carnivores  ne  pouvait  donc  venir  du  sang.  On  com- 
prend, dès  lors,  la  portée  de  la  note  de  Chauveau,  alors  chef  des  travaux 
physiologiques  à  l'École  vétérinaire  de  Lyon.  Vu  son  importance  je  vais 
l'analyser  complètement. 

Le  premier  lait  sur  lequel  insiste  rexpcrimentaleur  lyonnais  '  est  que, 
pendant  l'abstinence,  même  très  prolongée,  le  sucre  ne  disparait  pas  dans 
le  sang  des  vaisseaux  de  la  grande  circulation.  Ses  dosages  ont  été  faits  dans 
le  sérum  *. 

1.  Figuier  (G.  R.  de  VAcad.  des  sciences,  8  octobre  1855). 

2.  Colin,  De  la  formation  du  sucre  dans  l'organisme  (C.  R.  de  TAcad.  des 
sciences,  11  juin  1855^,  et  Sur  la  formation  du  sucre  dans  Vintestin  (Acad.  de 
médecine,  1*' avril  1856). 

3.  Chauveau,  Nouvelles  recherches  sur  la  fonction  glycogénique  (C.  R.  de  VAcad. 
des  sciences,  19  mai  1856). 

4.  Si  l'on  veut  apprécier  la  valeur  absolue  des  chitTres  de  Chauveau  il  faut 
savoir  ce  qu'on  ignorait  au  moment  de  ses  recherches  :  i*  que  100  ce  de 
sérum  renferment  beaucoup  plus  de  sucre  que  100  ce.  du  sang  qui  a  fourni  le 
sérum,  attendu  que  le  plasma  renferme  beaucoup  plus  de  sucre  que  les  globules; 
2**  qu'il  se  perd  une  notable  quantité  de  sucre  pendant  la  coagulation  spootance 
du  sang,  si  elle  n'a  pas  lieu  à  la  glacière,  et  que  la  perte  peut  être  plus  forte 
dans  le  sang  veineux  que  dans  le  sang  artériel  (Lépine).  11  y  a  donc  plusieurs 
erreurs,  de  sens  inverse,  qui  entachent  ces  recherches,  et  nous  empêcheol  d'en 
tenir  les  résullals  comme  rigoureusement  exacts;  mais  ils  le  sont  d'une  manière 
générale.  En  lout  cas  ils  ont  rendu  le  service  d'éclairer  singulièrement  quel- 
ques-unes des  obscurités  de  la  question  glycogénique. 

On  s'étonnera  sans  doute  que  Cl.  Bernard  qui  avait  aussi  employé  lesènia 
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Voici  ses  chiGTres,  pour  1000  gr.  de  sérum  chez  des  animaux  :  ^- 

SUCRE  nu  SÊRl'M  DU  SANG  V  *; 

, —         I  II, •  i  V 

A  JEini  DEPUIS  artériol  veineux  .t-*^ 

12  heures.  (Cheval) 0,8  0,66  i 

48       —  —      0,13  0,68  j 

3  jours.  —      0,93  0,80 

6      —  —       n,90  0,69 

24  heures.  (Chien) 0,53  6,33 

48        —  —      0,33  0,29 

3  jours.  —     0,51  0,34 

Se  Tondant  sur  ces  dosages  Chauveau  conclut  : 

!•*  Que  le  sang  des  artères,  chez  l'animal  à  jeun,  renferme  du  sucre,  et 
qu^il  en  est  de  même  du  sang  des  veines  de  la  grande  circulalion; 

2^  Que  le  san^  des  veines  sus-hépatiques  est  le  plus  sucré; 

3*»  Que  la  lymphe  est  sucrée,  même  après  une  longue  abstinence; 

4»  Que  le  sucre  de  la  lymphe  ne  provient  pas  des  tissus;  car  on  ne  trouve 
pas  de  sucre  dans  les  tissus,  sauf  dans  celui  du  foie; 

5^  Que  le  sang  des  veines  de  la  grande  circulation  est  un  peu  moins  sucré 
que  celui  des  arlères;  qu*une  partie  du  sucre  du  sang  artériel  (litre  dans 
les  vaisseaux  lymphatiques  et  que  Tautre  <  subit  une  métamorphose  dont 
la  nature  reste  à  prouver.  : 

Dans  une  communication  ultérieure  '  Chauveau  porta  un  nouveau  coup  à 
Topinion  soutenue  par  Colin,  et  aussi  par  le  professeur  Bérard  «,  (que  le  | 

sucre  de  la  lymphe  vient  des  tissus),  en  montrant  que  Tinjeclion  de  glucose 
dans  le  sang  augmente  considérablement  le  sucre  de  la  lymphe. 

La  découverte  de  la  «  matière  glycogène  •  vint  donner  un  nouvel  essor  à 
la  doctrine  de  la  glycogénic  hépatique. 

Depuis  1855,  Cl.  Bernard  avait  remarqué  que  <  la  décoction  du  tissu 
hépatique  chez  un  animal  nourri  de  matières  féculentes  et  sucrées  présente 
toujours  une  apparence  lactescente  émulsive  '  >.  11  ignorait  d'ailleurs  la 
nature  de  celte  matière*.  Hensen,  alors  étudiant  àWûrzburg,  eut  l'idée  de  la  *] 

traiter  par  de  la  salive  et  du  suc  pancréatique,  et  constata  qu'elle  produit  j 

du  sucre.  Sans  connaître  cette  importante  observation,  Cl.  Bernard  '  arrivait 
de  son  côté  à  l'isoler  et  à  déterminer  sa  nature. 

«  On  prend,  dit-il,  le  foie  encore  chaud  d'un  chien  nourri  de  viande  et 
on  le  divise  en  tranches  minces  qu'on  jette  dans  l'eau  bouillante.  On  brise 

n'ait  pas  obtenu  les  mêmes  résultats  que  Chauveau.  D'après  ce  dernier,  cela 
tiendrait  à  ce  que  Cl.  Bernard  faisait  usage  d'une  trop  grande  quantité  de  réactif 
cupro-polassique,  en  égard  à  la  faible  quantité  de  sucre. 

1.  Chauveau,  Lettre  à  V Académie  de  médecine,  2  juin  1857. 

2.  Bérard,  Mémoire  sur  la  formation  physiologique  du  sucre  dans  Véconomie 
(Gazelle  hel>d.,  1857,  p.  345). 

3.  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expér.^  1855,  13  janvier. 

4.  Hensen,  Verhandlungen  der  phys.  med,  Gesellschafl  zu  Wûrzburg,  18  july 
1856,  t.  VII,  p.  219,  et  Virchow's  Archiv,  t.  XI. 

5.  Cl.  Bernard,  Sur  le  mécanisme  physiologique  de  la  formation  du  sucre  dans 
le  foie  (C.  R.  de  CAcad,  des  sciences^  16  mars  1857). 
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pitée  par  le  sous-acilale  de  plomb,  et  fermente,  après  ébullilion  en  présence 
d*un  acide,  et  il  soutient  Thypothèse,  séduisante  d'ailleurs,  qu'il  existe  dans 
les  différents  organes  divers  principes  de  la  nature  du  sucre,  qui  subissent 
certaines  transformations,  et  peuvent  former  du  sucre  ferme ntescible. 

Sanson  *,  chef  des  travaux  à  l'école  vétérinaire  de  Toulouse,  affirmait  de 
son  côté  et  avec  raison,  que  la  viande  de  boucherie,  comme  celle  du  cheval, 
renferme  toujours  de  la  dextrine  végétale  ou  matière  glycogène,  et  qu'en 
conséquence  Cl.  Bernard  était  mal  fondé  à  prétendre  que  les  chiens  au 
régime  de  la  viande  ne  recevaient  pas  d'hydrates  de  carbone  dans  leur 
alimentation.  D'après  le  même  expérimentateur  il  existe  certainement  de 
la  dextrine  dans  le  sang  de  la  circulation  générale  (et  aussi  dans  celui 
do  la  veine  porte  d'un  chien  nourri  de  viande  <). 

En  résumé,  pour  Sanson,  <  s'il  est  vrai  que  l'économie  animale  peut 
donner  naissance  à  du  sucre,  elle  ne  jouit  pas  de  la  propriété  de  produire 
le  principe  amylacé  d'où  il  provient,  et  cette  propriété  demeure  l'apanage 
de  l'économie  végétale.  Les  végétaux  créent  ce  principe;  les  animaux  le 
transforment  et  le  détruisent.  Ses  métamorphoses  commencent  dans  l'ap- 
pareil digestif^  se  continuent  dans  les  vaisseaux  de  la  grande  circulation  et 
ne  s'achèvent  que  dans  le  système  capillaire,  c'est-à-dire  dans  la  trame  de 
tous  les  tissus.  > 

En  face  de  cette  opposition.  Cl.  Bernard  3,  se  maintenant  sur  la  défensive, 
se  bornait  à  nier  que  la  dextrine  existât  chez  d'autres  animaux  que  chez 
les  herbivores,  et  affirmait  que  la  matière  glycogène  se  rencontre  exclu- 
sivement dans  le  foie,  sans  qu'aucun  autre  organe  en  présente  la  moindre 
trace,  •  A  cet  égard  il  était  dans  l'erreur,  et  lui-même  ne  tardait  pas  à 
découvrir  la  matière  glycogène  dans  )e  placenta  *. 

<  U  existe,  dit  Cl.  Bernard,  dans  le  placenta  des  mammifères,  une  fonc- 
tion qui  jusqu'ici  était  restée  inconnue,  et  qui  coïncide  avec  l'absence  de  la 
fonction  glycogénique  du  foie  pendant  les  premiers  temps  de  la  vie  embryon- 
naire. Cette  fonction  temporaire  est  localisée  dans  un  élément  anatomiquo 
transitoire,  glandulaire  ou  épithélial  du  placenta.  Cet  organe  hépatique 
temporaire,  en  permettant  d'étudier  directement  dans  un  élément  anato* 
mique  isdé  la  production  de  la  matière  glycogène,  confirme  et  complète, 
par  un  exemple  nouveau,  ce  que  j'ai  dit  depuis  longtemps,  que  la  forma- 
tion de  la  matière  amylacée  glycogène  est  une  faculté  commune  aux  règnes 
animal  et  végétal.  > 

1.  Sanson,  Origine  du  sucre  dans  V économie  animale  (C.  R.  de  TAcad.  des 
sciences,  1837,  t.  XLIV,  p.  il59  et  1323  et  XLV),  p.  343  et  Journal  de  la  physio* 
logie  dcB.'S.,  1838,  I,  p.  244  et  1859,  lî,  p.  104. 

2.  Tandis  que  Figuier  n'en  démontre  Texislence  qu'en  faisant  bouillir  l'extrait 
du  sang,  en  présence  d'un  acide,  Sanson  croit  que  cette  substance,  au  bout 
de  quelques  heures  d'exposition  du  sang  à  l'air,  se  transforme  spontanément 
en  glucose. 

3.  Cl.  Bernard,  Remarques  sur  la  formation  de  la  matière  glycogène  (C.  R.  de 
VAcad,  des  sciences,  29  juin  1857,  et  Gaz.  hebd,,  p.  480). 

4.  Cl.  Bernard,  Sur  une  nouvelle  fonction  du  placenta  {Journal  de  la  physio- 
logie de  B.-S.,  1859,  t.  II,  p.  3i). 
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Ainsi  Cl.  Bernard  faisait  c 
nommait  hépatique  et  leur  a 

Ronget  n'eut  pas  de  peine 
depuis  l'important  mémoire 
gène  dans  beaucoup  d'épitl 
les  tumeurs 3,  dans  les  tissui 
que  sa  présence  n'avait  pas 
d'abord  donnée  *.  D'après  R( 
être  envisagées  à  un  point 
il  n'y  a  pas  lieu  d'admetti 
particulier  celles  de  l'amn 
indifférente  et  secondaire  de 
mènes  que  l'on  considérait 
spécial  ;  car,  à  l'idée  de  fond 
leurs  esprits,  celle  de  causi 

1.  Rouget,  Des  substances  < 
tissus  des  animaux  (Journal  d 
auss  :  Schiele  :  Glycogen  im  m 
med,  Wissensch.,  1880,  p.  646) 

2  Hoppe-Seyler  {Physiolog,  * 
ments  du  foie  une  forte  pro; 
physiolog,  Chemie,  1867,  l.  XI, 
chiens  âgés  de  moins  de  dou: 

AGE   DES  CHIENS 

I  heure 

3  heures  1/2 

3  heures 

4  jours 

II  jours 

12  jours 

0.    Mcyer   (Inaug,   Dissert.^ 
poulet,  au  2*  jour,  la  prêsenc 
(Zeitschrift  fur  phys.  Chemie, 
cogène  dans  la  substance  sècl 

3.  Cornil  et  Ranvier,  Traité  ^ 
t.  CXX,  p.  28)  ont  signalé  la 
récemment,  Brault  (Presse  mé 
basé  sur  la  recherche  du  glyco» 
existant  entre  Tabondance  de 
tumeur.  Meillere  et  Lôper  (C.  1 
firme  les  résultats  de  Brault  ei 

4.  Paschulin  [Mab/s  Jahres 
avoir  déterminé  la  proportio 
sains,  aurait  constaté,  après  a 
des  injections  irritantes  dans 
considérable  de  la  proportion 

5.  Cl.  Bernard  après  les  obse 
«  La  disparition,  dit'il,  du  gl} 
penser  que  dans  ces  cas  elle 
semble  être  entrée  direclemer 
physiologie t  1859,  t.  II,  p.  39,  ei 
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malière  susceptible,  dans  certaines  conditions,  de  se  transformer  en  sucre; 
on  en  conclut  que  la  fonction  de  cet  organe  est  de  produire  du  sucre'...  » 

Cependant  la  doctrine  de  la  glycogénie  hépatique  avait  encore,  après 
Figuier,  et  après  Sanson,  de  nouveaux  assauts  à  soutenir  : 

Vers  1859,  un  médecin  anglais  Pavy,  élève  de  Cl.  Bernard,  et  jusqu'alors 
partisan  de  sa  doctrine,  fut  conduit  par  ses  recherches  à  nier  la  réalité 
de  la  glycogénie  hépatique  pendant  la  vie  2.  Les  motifs  sur  lesquels  il  a  basé 
sa  conviction  sont  surtout  les  suivants  :  i<*  il  n'a  pas  trouvé  plus  de  sucre 
dans  le  sang  du  ventricule  droit  que  dans  celui  de  la  veine-porte;  2^  il  n'a 
pas  trouvé  de  sucre  dans  le  foie  jeté  dans  Teau  bouillante  immédiatement 
après  avoir  été  enlevé  à  un  animal  sacriûé  au  même  moment  par  la  sec- 
tion du  bulbe. 

Meissner  et  Ritter  3  répétèrent  cette  dernière  expérience  avec  le  même 
résultat,  tandis  que  si  la  projection  des  fragments  dans  Teau  bouillante 
était  différée  de  une  ou  deux  minutes  ils  trouvaient  du  sucre  dans  le  décocté 
hépatique.  Mac  Donnel^  de  son  côté,  chez  7  chiens  sur  8,  ne  put  déceler 
que  des  traces  de  sucre  dans  le  sang  du  cœur  droit.  D'après  Eulenburg'  il 
n'y  a  pas  un  excès  de  sucre  dans  celui  des  veines  sus-hépatiques.  Tieffenbach* 
et  Lusk' n'ont  observé  qu'une  faible  différence  quanta  leur  teneur  en  sucre 
entre  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  et  celui  de  la  veine-porte,  etc.  Je 
citerai  encore  Tscherninow®,  auteur  d'un  travail  consciencieux.  De  ses  recher- 
ches, dans  le  détail  desquelles  il  serait  superflu  d'entrer,  cet  expérimentateur 
conclut  que  le  foie  ne  fabrique  pas  de  sucre  pendant  la  vie,  et  qu'au  con- 
traire il  fait  disparaître  (pour  l'emmagasiner)  celui  qui  lui  est  apporté  par 
la  veine-porte  ;  d'où  le  nom  de  glyco-phtirium  (destructeur  de  sucre),  qu'il  veut 
imposer  à  la  matière  dite  glycogèjie. 

A  côté  de  Pavy,  Schiff  mérite  une  place  à  part.  Cet  ingénieux  physiolo- 
giste, antéreurement  connu  par  ses  travaux  sur  la  relation  du  diabète  avec  les 
lésions  nerveuses,  soutint,  comme  Pavy,  que  le  foie  ne  fabrique  pas  de  sucre 
chez  l'animal  normal,  mais  il  se  sépara  du  médecin  anglais  en  admettant 
que  si  la  transformation  du  glycogène  hépatique  n'a  pas  lieu  dans  les  con- 
ditions physiologiques  c'est  uniquement  parce  que  dans  ces  conditions  le 
sang  ne  contient  pas  de  ferment  diastasique;  qu'il  survienne  une  stagnation 
quelconque  du  sang,  le  ferment  se  produira  et  agira  sur  la  matière  glyco- 


i.  Rouget,  toc.  cit. y  p.  313. 

2.  Pavy  {Philosophical  TransaciionSy  1860,  p.  595,  et  On  the  alleged  sugar  for- 
ming  function  of  the  liver,  London,  186i). — Voir  aussi  Researches  on  the  Nature 
and  Treatment  of  Diabètes,  1862. 

3.  Ritter,  Ueber  das  Amylum  und  den  Zucker  der  Leber  {Zeitschrift  f,  rat,  Med.y 
t.  II). 

4.  Mac  Donnai,  Observations  on  the  function  of  the  Liver,  Dublin,  1863. 

5.  Eulenburg  {Berl,  kl.  Woch.,  1867,  n"  41). 

6.  Tieffenbach,  Ueber  die  Existenz  der  glycog,  Funktion  der  Leber  {Inaug, 
Dissertai.,  Kœnigsberg,  1869). 

7.  Lusk,  On  tlu:  origine  of  diabètes  (Sew-York  medicalJoumal,  1870). 

8.  Tscherinow,  Zur  Lehre  vont  dem  Diabètes  mellitus  (Virchow's  Ar*'hiVy  1869, 
t.  XLIX,  p.  102). 
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gène.  A  l'appui  de  celte  hypothèse  il  dit  avoir  fait  les  expériences  suivantes^ 

c  Nous  avons  fortement  lié  en  masse  la  cuisse  d'un  animal,  de  manière  k 
interrompre  complètement  la  circulation,  et  nous  Tavons  laissé  une  demi- 
heure,  une  heure  ou  deux  heures;  nous  avons  produit  ainsi  une  glycosurie 
qui  durait  jusqu'à  douze  heures. 

€  Nous  avons  aussi  lié  le  bras  à  un  homme  dont  Turine  n'était  pis 
sucrée;  nous  avons  laissé  la  ligature  jusqu'à  l'arrivée  de  la  paralysie  com- 
plète du  mouvement  et  de  la  sensibilité  de  la  main  (quarante  minutes); 
nous  l'avons  ensuite  délié,  et  l'urine,  évacuée  une  demi-heure  après,  donna 
une  réduction  évidente  du  réactif  de  Trommer.  » 

Ces  expériences  sont  loin  d'être  probantes;  car  l'auteur,  en  admettant 
qucle  résultat  qu'il  annonce  soit  réel,  ne  s'est  pas  mis  à  Tabri  des  actions 
réflexes.  Il  a  fait  il  est  vrai,  d'autres  expériences,  sur  des  chats  : 

<  Nous  avons,  dit-il,  lié  les  vaisseaux  principaux  d'une  seule  extrt»mité, 
pour  voir  si  le  ralentissement  de  la  circuiatioa  produit  de  cette  manière 
suffirait  pour  donner  lieu  à  la  formation  du  ferment,  et  si  la  circulation 
collatérale,  en  entraînant  le  ferment  vers  le  foie,  produirait  la  gfjcogéaie  et 
la  diabète.  Cela  nom  a  parfaitement  réiwsi;  nous  avons  trouvé  du  sacre 
dans  l'urine.  » 

Maison  sait,  depuis  les  travaux  de  Boehm  et  Hofl*mann  *, qu'il  suffit  d'atta- 
cher les  chats  sur  la  planche  à  expériences  pour  déterminer  chez  eux  la 
glycosurie  (Fesselungs-Dlabctes).  Les  résultats  annonces  par  SchifTsonl  donc 
sans  valeur.  Je  puis  d'ailleurs  ajouter  que  j'ai  répété  cette  expérience  chez 
le  chien,  cl  que  je  n'ai  pas  observe  de  glycosune. 

L'hypothèse  de  Schiff,  qui  ne  repose  en  somme  sur  aucune  base  sérieuse 
n'a  jamais  eu  beaucoup  d'adeptes.  Quant  à  la  doctrine  de  Pavy,  cllt»  n'a 
guère  obtenu  de  succès  qu'à  l'étranger.  Encore  y  fut-elle  vivement  com- 
battue par  Harley^,  par  Thudichum  *,  par  Dalton  ^,  etc.  Néanmoins. 
Cl.  Bernard®  jugea  opportun  d'intervenir,  espérant  *  fixer  •  comme  il  le  «ht 
lui-même,  l'état  de  la  science  sur  la  question  de  la  glycogénie;  et,  dans  les 
mois  qui  précédèrent  sa  mort,  il  fit  à  l'académie  des  sciences  plusieurs  com- 
munications où  il  décrit  avec  soin  son  procédé  de  dosage  du  sucre  au 
moyen  du  sulfate  de  soude,  son  manuel  opératoire  et  les  résultats  de  *^ 
dosages. 

Quand  au  manuel  opératoire,  voici  celui  auquel  il  s'est  arrêté  : 

Il  introduit  une  sonde  élastique  par  la  veine  crurale  et  la  pousse  dans  la 
veine  cave  jusqu'un  peu  au-dessus  du  diaphragme.  11  aspire  alors  avec  une 


1.  Schiff,  Nouvelles  recherches  sur  la  glycogénie  animale  (Journal  de  Vanaiotnie 
et  de  la  physiologie  de  Robin,  1866,  p.  365). 

2.  Bœhm  et  Hoffmann,  Beitrâge zur  Physiologie  des  Kohlehydratstoff}vechiels^\\ 
(Archiv  fur  exp.  Pathologie,  1878,  t.  VllI. 

3.  Harley,  British  med.  Journal,  1859,  et  Vroceedings  of  the  royal  Society,  1S6Ô. 

4.  ïudichum,  British  med.  Journal,  1860,  p.  206. 

6.  Dalton,  Sugar  formation  in  the  Liver,  New- York.  1871.  —  Analyse  in  ArchicfS 
de  physiologie,  1871-1872,  p.  264. 
6.  Ci.  Bernard  (C.  R.  de  VAcad.  des  sciences,  1876). 
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seringue  la  quantité  de  sang  à  analyser,  t  Pour  empêcher  le  reflux  par  en  bas 
du  sang  hépatique  dans  la  veine  cave  on  peut  pratiquer  une  petite  ouverture 
aux  parois  abdominales  immédiatement  au-dessous  et  dans  Tangle  de  la 
dernière  fausse  côte.  Avec  Tindex  de  la  main  gauche  porté  sur  la  veine  cave 
au-dessus  de  Tinsertion  des  veines  rénales  on  peut  reconnaître  et  diriger 
Textrémité  de  la  sonde,  et  empêcher,  par  une  compression  ménagée,  les 
reflux  sanguins,  de  manière  à  obtenir  le  sang  des  veines  sus-hépatiques 
sans  mélange  de  celui  des  parties  inférieures  de  la  veine  cave.  > 

Parmi  un  grand  nombre  d'expériences,  toutes  faites  sur  des  chiens,  il 
ciie  les  trois  suivantes,  comme  décisives  *  : 

SUCRE  P.  1000. 


1 


Sang  de  la  veine  cave  inférieure 0,88 

—  au  niveau  des  rénales \ 

—  au  niveau  des  veines  sus-hépaliques 2,66 

Il    ^  Sang  de  la  veine  cave  infér.  au-dessous  des  rénales.  t,08 


au  niveau  des  veines  sus-hépatiques 

(  Sang  de  la  veine  cave  inférieure  au  niveau  des  veines 

m.  <      sus-hépaliques 2,05  à  3 

(  Sang  artériel 1 ,7 

Assurément,  la  diflerence  au  profit  des  veines  sus-hépatiques  est  consi- 
dcrablc.  Mais  ce  sont  des  expériences  choisies  parmi  beaucoup  d'autres, 
destinées  à  prouver  la  réalité  de  l'excès  de  sucre  dans  le  sang  qui  provient 
du  foie.  Ajoutons,  que  Cl.  Bernard  ne  dit  pas  dans  quelles  conditions  de 
nourriture  se  trouvaient  les  animaux. 

Cette  publication,  malgré  son  importance,  ne  paraît  pas  avoir  eu  le 
résultat  décisif  qu'eu  attendait  son  éminent  auteur,  et,  l'année  suivante, 
V.  Mering,  sous  la  direction  si  autorisée  du  professeur  G.  Ludwig,  publiait  des 
dosages  qui  étaient  loin  de  montrer  un  excès  de  sucre  dans  le  sang  des  veines 
sus-ht^patiques.  En  effet,  chez  des  chiens  à  jeun  depuis  vingt  à  vingt-quatre 
heures  il  a  obtenu  les  chin*res  suivants  : 

sccRE  p.  1000. 

f    cA-  I.V.  J  ^®s  veines  sus-hépaliques 1,5 

I.  berum  ^  ^e  la  carotide 1,4 

II    CA....«,  i  des  veines  sus- hépatiques 2,8 

II.  berum  ^  ^^  la  carotide 2,9 

■ir    e  •  {  des  veines  sus-hépatiques 1 ,9 

m.  Sérum  i   .    ,           .•  .  ,  n 

^  de  la  carotide 1,7 

Chien  pendant  là  digestion  d'une  nourriture  mixte  : 

IV.  Sérum  i  des  veines  sus-hépatiques M 

^  de  la  carotide 1,2 

1.  Cl.  Bernard  :  de  la  formation  de  la  matière  sucrée,  clc  (Annales  de  chimie 
et  de  physique^  1876,  p.  66  du  tirage  à  part). 

2.  V.  Mering,  Veber  die  Abzugswege  des  Zuckers  atis  der  DarmhOhIe  (Archiv  f. 
Anal,  u.  phys,y  1877,  p.  379).  —  On  remarquera  que  le  sucre  a  été  dosé  dans  le 
sérum,  et  non  dans  le  sang. 
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Dans  ces  expériences  le  sérum  a  été  obtenu  dans  de  bonnes  conditions, 
par  centrifugation,  le  sang  étant  refroidi.  11  n'y  a  donc  pas  en  de  perle 
notable  de  sucre*. 

Ce  n'était  pas  seulement  rÉcole  de  Leipzig  qui  en  Allemagne  mettait  en 
doute  la  réalité  de  la  glycogcnie  hépatique  :  Pflueger  la  niait  de  son  côté, 
ainsi  que  plusieurs  autres  physiologistes. 

Quelques-uns  d'entre  eux  — et  non  des  moindres  —  contestaient  d'ailleurs 
que  l'on  pût  acquérir  des  notions  certaines  sur  les  modifications  nutritives 
s'efTectuant  dans  les  organes  au  moyen  de  l'analyse  comparée  des  san^ 
afférent  et  effërent.  C'est  notamment  ce  que  soutenait  Fhigge  pour  le  foie  *. 
Mais,  au  moins  pour  cet  organe,  Flugge  était  dans  Terreur  :  Drosdorff,  chez 
quatre  chiens  ayant  reçu  delà  viande,  du  pain  et  du  lait,  trois  à  quatre  heures 
avant  la  double  prise  de  sang  >,  a  nettement  constaté  que  le  sang  des  veines 
sus-hépatiques,  diffère  du  sang  de  la  veine  porte,  se  dislingue  par  : 

1»  une  diminution  des  matériaux  solides  en  masse,  particulièrement  de 
l'hémoglobine,  de  l'albumine,  des  sels,  et  surtout  de  la  graisse. 

2°  une  augmentation  légère  de  l'extrait  aqueux  et  de  Textrait  aleooliqne. 
Drosdorff  n'a  malheureusement  pas  dosé  le  sucre  ;  mais  il  n'est  pas  impro- 
bable que  cette  augmentation  lui  soit  due  pour  la  plus  grande  partie  aa 
moins. 

Peu  après,  Seegen  (de  Vienne),  qui  a  tant  contribué  au  progrès  de  nos 
connaissances  sur  le  diabète  commença  ses  importantes  recherches  sur 
le  dosage  du  sucre  dans  différentes  régions  de  l'appareil  circulatoire. 

Chez  13  chiens  qui  forment  sa  première  série  il  a  trouvé  comme  moyenne 
2  gr.  3  de  sucre  p.  100  dans  le  sang  des  veines  sus-hépatiques  et  1,2  dans 
celui  de  la  veine-porte*.  Des  expériences  postérieures*,  dans  lesquelles 
Talimentation  des  chiens  a  été  rigoureusement  réglée,  lui  ont  fourni  les 
résultats  suivants  : 

MOYENffES  DO  SCCRB  DC  8AII0  P.  IW 

de  la  des  reines  de  la 

Tclne  porte     sas-hép«Uq.  c*rolide 

I.  Chez  8  chiens  à  rinanition  depuis  6-10  jours.  1,47  2,60  1,57 
II.  Chez  9  chiens  quelques  heures  après,  un 

repas  d'amidon 1,44  2,61  It^ 

III.  Chez  6  chiens  2-4  h.  après  un  repas  sucré.  1,86  2,65  If^ 

1.  Barrai  et  moi  avons  en  effet  constaté  que  dans  ces  conditions  le  sérum  ne 
perd  pas  de  sucre  en  quantité  appréciable. 

2.  FluRge,  Ueber  den  Nachweis  des  Slofficechsels  in  der  Leber  {ZeitKhrifl  ftr 
Biologie,  1877,  t.  XIII,  p.  425. 

3.  Drosdorff,  Vergleichende  chemische  Analgse  des  Blutes  der  venm  portM  fod 
der  venae  hepaticœ  {Zeitschrift  fur  phi/siolog.  Chemie,  1877,  t.I,  p.  233).  —  Le  sang 
des  veines  sus-hépatiques  a  été  recueilli  au  moyen  d'une  soodc,  introduite  surto 
vivant  par  la  jugulaire. 

4.  Seegen,  Zucker  im  Blute,  seine  Quelle  und  seine  Bedeutung  (Bfltiegtt't 
Arcfiiv,  1884,  t.  XXXIV,  p.  403). 

5.  Seegen,  Ueber  Zucker  im  Blute,  mit  Rilcksicht  au/'  Ernâhrung  (P/ÎMye-''' 
Archiv,  1883,  t.  XXXVII,  p.  348;  et  1886,  t.  XXXÏX,  p.  121). 
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M0YENNB8DU8UCRB   DU  SANG  P.    1000 

de  la         des  reines  de  la 

veine  porte    sas-hépatiq.        carotide 

IV.  Chez  3  chiens  après  un  repas  de  sucre  et 

de  dexlrine 2,56  3,20  1,16 

V.  Chez  8  chiens  à  une  aiimenlation  carnée, 

2-3  heures  après  le  repas 1,41  2,81  1,55 

VI.  Chez  8  chiens  au  régime  de  la  graisse 1,14  2,17  1,28 

Reprenons  le  tableau  précédent  en  marquant  les  différences,  par  rapport 
au  sang  de  la  veine-porte  : 

'  DANS    LE    SANO 

des  veines  de  la 

sas-hépatiq.  carotide 

I.  Chiens  à  rinanilion +1,13  +0,10 

II.      —     à  l'amidon +l,n  H- 0,06 

III.  —     au  sucre +0,79  —0,19 

IV.  —     au  sucre  et  à  la  dextrine +  0,64  —  0,80 

V.  —     à  la  viande +1,40  +0,14 

VI.      —     à  la  graisse +1,03  +0,14 

Ainsi,  d'après  Seegen,  il  existerait  toujours  dans  le  sang  des  veines  sus- 
hépatiques  une  forte  augmentation  de  la  proportion  de  sucre.  Cette  aug- 
mentation est  assez  extraordinaire  chez  les  chiens  des  séries  III  et  IV.  Car, 
chez  ces  animaux,  en  raison  de  leur  alimentation  sucrée,  la  proportion  de 
sucre  dans  la  veine  porte  était  déjà  fort  élevée  (surtout  dans  la  série  IV),  et  on 
aurait  pu  s'attendre  à  ce  que  le  foie  retint  du  sucre,  loin  d'en  ajouter  à  un 
sang  déjà  surchargé.  De  tels  résultats  sont  de  nature  à  faire  penser  que  les 
chiffres  relatifs  aux  veines  sus-hépatiques  sont  moins  dignes  de  conflance 
que  les  autres,  et  en  effet,  quelle  que  soit  la  méthode  employée,  il  est  pos- 
sible et  même  probable  que  l'intervention  opératoire  augmente  la  propor- 
tion de  sucre  dans  la  veine  sus-hépatique.  Je  ne  reproduirai  pas  ici  la  polé- 
mique violente  de  PHueger*,  qui  incrimine  d'une  manière  très  exagérée 
l'ouverture  de  l'abdomen,  ni  la  critique  de  Bing*  qui  accuse  la  stase  du 
sang,  vraisemblablement  avec  plus  déraison;  mais  je  dois  dire  que  la  majo- 
rité des  physiologistes  ont  considéré  comme  trop  forts  les  chiffres  indiqués 
par  Seegen  comme  exprimant  l'excès  de  sucre  dans  les  veines  sus-hépatiques, 
par  rapport  à  la  veine-porte. 

En  fait,  Abeles»  a  trouvé  une  différence  beaucoup  moindre  que  Seegen 
entre  le  sucre  du  sang  porte  et  du  sang  hépatique.  Plus  récemment, 
Ifosse*,  ainsi  que  l'avait  fait  aussi  Seegen  ',  a  comparé,  au  point  de  vue 

1.  Pflueger,  Dessen  Archiv,  1891,  t.  L,  p.  397. 

2.  BIng,  Skandinav.  Archiv  fur  Physiologie,  1899,  t.  IX. 

3.  Abeles,  Zur  Frage  der  Zuckerbildung  in  der  Leber  (Wiener  med.  lahràUcher, 
1881,  p.  383). 

4.  Max  Mosse,  Zur  Kenntniss  des  Umfanges  der  zuckerbildenden  Funklion  dei" 
Leber  (Pflueger's  Archiv,  1896,  t.  LXIII,  p.  613). 

5.  Seegen,  loc.  cU,  (Pfl.  Arch.,  t.  XXXIV,  p.  403).  —  On  a  vu  dans  le  tableau 
ci-dessus  que  le  sucre  de  la  veine  porte,  hors  le  cas  de  l'alimentation  par  les 

Rbv.  de  méo.,  tome  XX.  ~  1900.  61 
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teneur  en  sucre,  le  san^  de  la  carotide,  et  celui  du  foie,  obtena 
ithélérlsme  des  veines  sus-hépatiques  à  leur  embouchure,  la  soude 
A  par  la  jugulaire. 

es  chiffres  de  ses  expériences  qui  ont  été  faites  chez  6  chiens  ânes- 
Les  quatre  derniers  ont  subi  deux  saignées  ^ 

Sucre  du  sang    Sucre  du  sang  de  la 
'4**  des  chiens.  artériel.        veine  sus-hépatique.        Différence. 

II 0,93  1,45  4-  0,52 

[I :       1,07  1,10  +0,03 

^  (  0,58  0,70  +  0,12 

^ (  1,13  1,19  +0,06 

.,  (  0,50  0,71  4-  0,21 

* \  0,87  1,15  +  0,28 

„  (  1,45  1,32  —  0,13 

" i  1,54  1,65  +  0,11 

HT  i  0»"^*  0»^2  +  0,29 

^ \  0,75  1,01  +  0,26 

L  que  dans  ces  expériences  faites  il  est  vrai  sur  des  chiens  awi- 
'excès  de  sucre  dans  les  veines  sus-hépatiques  est  beaucoup  moindre 

les  expériences  de  Seegen  et  que  dans  celles  de  Gl.Bernard.Mais,si 
,  ainsi  que  Tadmettent  Cl.  Bernard  et  Seegen,  dépassait  un  gnome, 
i'autre  part,  d*après  Brown-Séquard,  le  foie  chez  Thomme  moyen 
se  en  vingt-quatre  heures  par  1076  kilog.  de  sang  au  mnimvm^jO^ 
e  production  journalière  d'au  moins  1100  grammes  de  sucre.  Or,la 
facide  carbonique  quotidiennement  excrétée  par  Thomme,  quaih 
itement  connue  depuis  les  travaux  de  RegnauU  et  Reiset,  est  loin 
pondre  à  la  destruction  d'une  telle  masse  de  sucre  *. 

donc,  actuellement,  tenir  pour  suspects  des  chifHres  accusant  un 
s  de  sucre  dans  les  veines  sus-hépatiques.  11  nous  est  seulement 
affirmer  qu'il  y  a  réellement  un  excès  de  sucre  dans  ces  veines*. 


le  carbone  diffère  peu  de  celui  de  la  carotide.  En  prenant  le  sang 
irnier  vaisseau  on  évite  Touverture  de  la  cavité  abdominale, 
circonstance  explique  les  chiffres  élevés  que  nous  remarquons  dans 

du  sang  artériel  chez  le  chien  V  (1,13)  et  chez  le  chien  VU  (1,54), 
1,45  chez  ce  dernier  chien  est  insolite  pour  une  première  saignée, 
^s  Seegen,  qui  critique  les  expériences  de  Mosse,  le  peu  d'excès  de 
cet  expérimentateur  a  trouvé  s'explique  précisément  par  Tanesthèsie 
même  que  la  curarisation,  diminue  la  production  du  sucre  dans  le 
Zuckerhildung,  2'  édition,  p.  76,  Berlin,  1900. 
ce  me  fait  défaut  pour  reproduire  les  éléments  du  calcul  sur  lesquels 
['éminent  physiologiste,  on  les  trouvera  dans  un  Journal  de  la  Physio- 
,  t.  I,  p.  302. 

vrai  que  la  quantité  de  sang  traversant  le  foie  doit  être  très  infé- 
itte  évaluation.  Car,  Brown-Séquard  n'a  pas  pris  garde  que  pendant 
ie  jeûne,  la  circulation  dans  la  veine  porte  est  extrêmement  restreinte, 
e  à  dessein  mon  historique  de  la  glycogénie  à  Seegen,  ayant  anté- 
(Revue  de  médecine,  1896,  p.  863  et  suivantes)  analysé  les  travaux  plus 

MM.  Morat  et  Dufourl,  Cavazzani,  Levene,  Butte,  etc.,  etc. 
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Ce  fait  a  été,  dans  ces  dernières  années,  confirmé  par  une  autre  méthode 
consistant  à  enlever  le  foie  et  à  doser  le  sucre  dans  le  sang  pendant  le 
temps  d'ailleurs  assez  court  de  la  survie  de  Tanimal.  On  a  vu  qu'elle  a  été 
autrefois  employée  par  Moleschott  chez  la  grenouille.  Elle  a  été  depuis 
appliquée  aux  mammifères,  et  les  résultats  ont  été  nets  :  Toujours  après  la 
suppression  du  foie  le  sang  n'a  pas  tardé  à  s'appauvrir  en  sucre  ^ 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  savoir  que  le  foie  fait  du  sucre  :  on  a  besoin  de 
connaître  aux  dépens  de  quels  matériaux  il  le  fabrique.  Seegen,  qui,  après 
Cl.  Bernard,  a  tant  combattu  pour  confondre  les  adversaires  de  la  glyco- 
génie  hépatique,  n'a  point  accepté,  à  cet  égard,  la  doctrine  de  son  illustre 
prédécesseur.  11  croit  que  le  sucre  n'est  pas  formé  dans  le  foie  aux  dépens 
de  la  matière  dite  glycogène,  mais  bien  aux  dépens  de  l'albumine  *  et  de  la 
graisse.  J'ai  autrefois  '  rapporté  en  détail  dans  cette  Revue  ses  expériences 
in  vitro  et  les  contradictions  auxquelles  elles  ont  donné  naissance;  j'ai 
montré  depuis  *  que  la  chimie  a  prouvé  la  possibilité  de  la  glycogénie  sans 
glycogène.  La  question  est  actuellement  à  l'étude  et  nous  aurons  sans  doute 
à  y  revenir. 

En  résumé,  il  ne  semble  plus  possible  de  contester  la  réalité  de  la  glyco- 
génie hépatique  pendant  la  vie  ;  mais  les  méthodes  actuelles  ne  nous  per- 
mettent pas  d'apprécier  exactement  la  quantité  de  sucre  normalement  pro- 
duite et  surtout  ses  variations  pathologiques.  Quant  aux  sources  du  sucre 
dans  le  foie,  voici  ce  qu'on  peut  dire  :  il  est  incontestable  que  le  glycogène 
peut  faire  du  sucre;  trop  de  faits  le  prouvent  pour  qu'on  en  puisse  douter; 
mais  à  côté  du  glycogène,  quelle  est,  au  juste,  la  part  des  diverses  matières 
protéiques  et  de  la  graisse?  —  c'est  ce  que  nous  ignorons  encore. 

1.  Chez  les  mammifères,  on  n*exlirpe  pas  le  foie;  on  se  borne  à  Tisoler  en 
quelque  sorte  de  l'économie  par  des  ligatures  sur  les  vaisseaux.  Cette  expé- 
rience 9  été  réalisée  par  Bock  et  Hoffmann  {Expérimental  Studien  ùber  Diabètes, 
Berlin,  1874);  par  Seegen  {Zuckerbildung  im  Thierkôrper,  Berlin,  1890);  par 
Schenck  (Pftueger's  Archiv.,  1894,  t.  LVll,  p.  559  et  suiv.);par  Tangl  et  Vau- 
ghan  B&rXey  {Pflueger's  Archiv,,  1895,  t.  LX,  p.  551);  par  Slosse  (Dubois  Archiv., 
1890).  Ce  dernier  n'a  pas  dosé  le  sucre  du  sang  mais  le  glycogène  hépatique» 

2.  A  l'appui  de  cette  origine  du  sucre,  Seegen  insiste  beaucoup  sur  le  fait  que 
c'est  après  l'alimentation  carnée  que  l'excès  dn  sucre  est  le  plus  grand  dans  les 
veines  sus -hépatiques.  Voir  plus  haut  son  tableau  où  cet  excès  est  de  1,40. 

3.  Lépine,  Revue  de  méd,,  1896,  p.  931. 

4.  Voir  Revue  de  méd.,  1900,  p.  683,  n"  d'août. 
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CONSIDÉRATIONS    SUR    LENSEIGNEHENT    HÉDICAL 
DANS  LES  UNIVERSITÉS  FRANÇAISES 

Par  le  professeur  H.  TRUG  (de  Montpellier). 


L'enseignement  médical  en  France  est  donné  dans  douze  Écoles  secoo- 
laires,  quatre  Écoles  de  plein  exercice  et  sept  Facultés,  en  outre  des  Écoles 
nilitaires  du  Yal-de-Grâce,  de  Lyon,  et  des  Écoles  navales  de  Bordeaux, 
Jrest,  Toulon  et  Rochefort. 

Les  Écoles  navales  préparatoires  semblent  superflues,  au  point  de  rue 
lidactique,  et  leur  suppression  serait  avantageusement  compensée  par  la 
Téation,  à  Paris  ou  à  Toulon,  d'une  école  d'application  analogue  à  celle  do 
Tal-de-Gràce. 

Les  Écoles  secondaires  n  ofirent  plus  de  raison  d'être  en  dehors  de  quel- 
[ues  intérêts  locaux  ou  régionaux  d'ailleurs  très  respectables;  elles 
ievront  graduellement  s'affaiblir  et  finalement  disparaître. 

Les  Écoles  de  plein  exercice  d'Alger,  Marseille,  Nantes  ou  Rennes,  par 
outre,  en  raison  de  leur  vitalité,  de  leurs  ressources  cliniques  ou  scienti- 
iques  et  de  l'importance  régionale  de  leurs  sièges,  méritent  successivement 
eur  transformation,  plus  ou  moins  prochaine,  en  Facultés  de  médecine. 

L'enseignement  médical  en  France  peut  être  ainsi  envisagé  exclusive- 
nent  dans  les  Facultés  universitaires,  d'autant  plus  facilement  qu'il  est  chez 
outes  analogue  et  presque  uniforme. 

Nous  nous  proposons  ici  de  l'apprécier  dans  son  ensemble,  au  point  de 
ue  scientiflque  et  professionnel,  et  de  mettre  en  relief  ses  défectuosités  * 
linsi  que  les  modiilcations  qui  nous  paraissent  actuellement  nécessaires. 

Cette  question  nous  a  toujours  beaucoup  intéressé;  elle  est  l'objet  de 
los  études  depuis  de  longues  années;  elle  préoccupe  justement  les  esprits 

1.  Nous  n'envisageons  ici  que  les  défectuosités  de  notre  enseignemeDt  mé- 
lical,  mais  nous  ne  saurions  méconnaître  les  améliorations  considérables  qui 
nt  été  réalisées  à  tous  égards  dans  nos  facultés  et  nous  rendons  sincèremeat 
lommage  aux  ministres  éclairés,  aux  administrateurs  éminents,  aux  saTant« 
istingués,  aux  collègues  dévoués  qui  ont  relevé  renseignement  national,  rccoos- 
Ltué  les  facultés  et  les  universités,  rehaussé  le  prestige  de  la  science  français 
u  consacré  leur  talent  à  sa  vulgarisation.  Nous  ajouterons  enOn  que  nos  cri- 
iques  sont  absolument  générales  et  que,  lors  même  qu'eHes  s'adressent  à  de» 
nseignements  déterminés,  elles  ne  sauraient  viser  aucune  faculté  ou  tntmn 
rofesseur  en  particulier. 
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dans  les  cercles  dirigeants  et  les  milieux  universitaires;  enfin  elle  nous 
parait  très  importante  pour  Tavenir  médical,  professionnel  et  scientifique 
de  notre  pays. 

Nos  idées  personnelles  ne  sont  pas,  il  s'en  faut,  toutes  originales.  Nous 
les  avons  puisées  dans  nos  réflexions  mais  aussi  ailleurs,  dans  nos  voyages 
à  rétranger,  dans  les  rapports,  les  revues  et  les  livres,  aux  congrès  d'ensei- 
gnement, chez  M.  Liard  et  M.  Lavisse,  MM.  Brouardel,  Bouchard,  Lépine, 
Grasset  *,  etc.  Elles  ont  fini  par  prendre  corps  et  nous  croyons  devoir  les 
exposer  en  toute  cordialité  et  dans  la  seule  pensée  d'ôtre  utile.  Nous 
savons  bien  que  la  critique  est  aisée,  qu'il  y  a,  en  l'espèce,  plus  à  perdre 
qu*à  gagner  et  nous  n'avons  pas  la  naïveté  de  compter  sur  de  prochaines 
réformes;  mais  pourquoi  n'aurions-nous  pas  d*espoir  de  provoquer  une 
discussion  féconde  et  ne  garderions-nous  pas  l'illusion  de  voir  un  jour  se 
réaliser  certains  de  nos  desiderata? 

Nous  envisagerons  successivement  les  études,  les  examens,  l'enseigne- 
ment, le  personnel  et,  chemin  faisant,  quelques  points  particuliers  :  répar- 
tition rationnelle  des  élèves  dans  les  diverses  universités,  bourses,  concours, 
enseignement  militaire,  rétribution  scolaire,  cours  payants,  etc. 

I.  —  Études  et  Examens. 

La  médecine  a  subi  l'impulsion  générale  de  la  science  et,  dans  l'ensei- 
gnement comme  dans  la  pratique,  s'est  rapidement  développée.  L'ana- 
tomie,  la  physiologie,  la  physique,  la  chimie,  l'histoire  naturelle  ont  été 
mieux  étudiées  dans  leurs  applications  pathologiques  et  thérapeutiques; 
la  matière  médicale  s'est  enrichie  de  toutes  les  acquisitions  de  la  chimie  ; 
sous  l'influence  de  Tanesthésie,  de  l'hémostase,  de  l'antiseptie,  le  champ 
de  la  médecine  opératoire  s'est  subitement  élargi;  la  pathologie  et  la  thé- 
rapeutique générales  ont  pris  de  nouvelles  allures  doctrinales,  la  microbio- 
logie s'est  constituée  et  a  fécondé  le  terrain  clinique  ;  les  spécialités  médi- 
cales et  chirurgicales  ont  surgi  avec  leurs  outillages  perfectionnés;  la 
littérature  et  la  presse  médicales  sont  devenues  internationales;  enûn  nos 
grandes  universités  régionales  se  sont  reconstituées  ou  mieux  renouvelées. 
L'enseignement  médical  devait  subir  le  contre-coup  de  cette  grandiose 
évolution.  Les  Facultés  et  les  Écoles  ont  été  réorganisées,  de  nombreuses 
chaires  fondées,  de  multiples  enseignements  spéciaux  créés  et,  à  côté  de  la 
clinique,  le  laboratoire  a  pris  justement  une  place  incessamment  grandis- 
sante. Les  mœurs  scolaires  ne  se  sont-elles  pas  aussi  quelque  peu  trans- 
formées? 

La  parole  du  maître  est  devenue  plus  familière  et  lui-même  a  paru  plus 
accessible;  le  livre  s'est  fait  pratique,  élémentaire,  illustré.  L*École  n'est 
plus  l'académie  où  l'on  disserte,  mais  l'usine  où  les  ouvriers  et  apprentis  de 

!•  Nous  tenons  à  remercier  ici  notre  éminent  collègue  d'avoir  bien  voulu 
prendre  la  peine  de  parcourir  notre  manuscrit  et  de  nous  avoir  fait  part  de  ses 
observations.  Sa  critique,  toujours  aimable  mais  juste  et  pénétrante,  nous  a  été 
fort  utile. 
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Tart  et  de  la  science  travaillent  avec  les  maîtres  à  la  recherche  de  la  Tenté 
biologique,  à  la  conquête  de  la  santé  humaine. 

Les  programmes  d'étude  ont  été  naturellement  modifiés  dans  le  sens  des 
divers  stades  de  cette  évolution,  et  on  a  établi  successivement  les  régimes 
de  4803,  1878,  1893. 

Le  régime  de  1803  a  été  complété  en  1846  par  Tadjonction  des  examens 
de  fin  d'année  ou  de  passage.  Le  régime  de  1878  a  supprimé  les  examens 
de  passage,  développé  les  travaux  pratiques  et  mieux  ordonné  les  examens 
de  doctorat  durant  la  scolarité.  Le  régime  de  1893  enfîn  a  plus  exacte- 
ment adapté  les  sciences  accessoires  aux  études  et  aux  examens  de  doc- 
torat correspondants  et  préalablement  imposé  le  P.  G.  N.  ^ 

En  réalité,  durant  notre  siècle,  le  cadre  des  études  n*a  pas  foncière- 
ment changé,  mais  il  s'est  beaucoup  agrandi.  De  nouvelles  sciences  ont  été 
imposées,  les  travaux  pratiques  se  sont  [multipliés,  enfin  les  examens  ont 
paru  combinés  de  manière  à  mieux  entraîner  l'étudiant  et  à  le  tenir  en 
haleine  jusqu'à  la  fin  de  sa  scolarité. 

Les  préoccupations  militaires  et  universitaires  récentes  ont  en  d'aillears 
une  certaine  infiuence  sur  la  répartition  et  la  très  courte  durée  des 
études.  On  a  peut-être  tenu  plus  grand  compte,  dans  Tensemble,  de 
l'instruction  scientifique  que  de  l'instruction  médicale,  et  un  peu  trop 
oublié,  semble-t-ii,  la  juste  proportion  à  établir,  dans  les  Facultés,  entre 
l'enseignement  supérieur  et  l'enseignement  professionnel. 

On  ne  peut  certes  méconnaître  les  grands  progrès  réalisés  et  une  ten- 
dance prononcée  vers  une  orientation  plus  large,  plus  universitaire  et 
plus,  scientifique  de  l'enseignement  médical  ;  mais  on  n'en  a  pas  tiré  tout 
le  profit  désirable  et  possible.  Il  parait  surtout  que  le  côté  professioDiiel 
reste  défectueux  et  que  les  nouvelles  générations  médicales,  quoique  parais- 
sant plus  instruites  que  leurs  atnées,  ne  leur  soient  pas  professlonneUement 
supérieures  ;  et  si  la  thérapeutique  médico-chirurgicale  donne  aujourdlioi 
au  praticien  de  meilleurs  résultats,  c'est  plutôt  grâce  aux  puissants  agents 
actuels  que  par  leur  application  plus  savante  ou  plus  judicieuse. 

Dans  l'enseignement,  l'outillage  est  excellent,  le  maître  dévoué,  Télère 
laborieux  et,  malgré  tout,  on  n'obtient  que  des  résultats  précaires.  Cela 
provient  évidemment  d'une  organisation  scolaire  défectueuse. 

Insuffisance  de  durée  de  la  scolarité; 

répartition  inexacte  des  diverses  études  scientifiques  et  cliniques; 

discordance  efi'ective  entre  les  périodes  d'études  et  d'examens  : 

tels  sont,  nous  allons  essayer  de  le  démontrer,  les  principaux  défauts  de 
cette  organisation^ 

i^  Insuffisance  de  la  scolarité, 

La  scolarité  médicale,  en  dehors  des  derniers  examens  et  de  la  thèse, 
est  de  quatre  années.  Il  en  était  ainsi  autrefois,  avec  cette  différence  que 

i.  11  serait  utile  d'ajouter  à  cette  année  préparatoire  de  physique,  chimie  et 
histoire  naturelle  quelques  notions  élémentaires  d'anatomie  comparée,  d'em' 
bryologie  et  de  physiologie  générales. 
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tous  les  examens  de  doctorat  ne  devant  être  subis  qu*après  la  seizième 
inscription,  on  pouvait  admettre  en  réalité  cinq  ans  de  scolarité  totale  au 
moins  et  six  ans  en  moyenne.  Actuellement,  malgré  l'addition  de  nouvelles 
sciences,  Textension  des  travaux  pratiques,  la  scolarité  effective  peut  être 
réduite  à  quatre  ans  et  demi.  Les  nécessités  du  service  militaire  en  sont 
la  cause.  C'est  regrettable,  car  le  nombre  et  Timportance  des  matières 
d*études  imposent  une  scolarité  r^elle^  c'est-à-dire  avec  inscription,  de  cinq 
ans.  Le  service  militaire  à  vingt-six  ans  n'empêchera  nullement  cette  durée 
et  la  limite  extrême  établie  récemment  à  vingt-sept  ans  en  favorise  Fadop- 
tion. 

Si  les  élèves  militaires  de  Lyon,  de  Bordeaux  subissent  tous  leurs 
examens  en  quatre  ans,  ils  n'en  valent  pas  mieux  pour  cela;  ils  complètent 
d'ailleurs  leurs  études  générales  par  une  année  d'application  au  Yal-de- 
Grâce.  Les  élèves  militaires  profiteraient,  comme  leurs  camarades  civils, 
d'une  emnée  d'études  supplémentaires  et  on  pourrait  en  tenir  compte 
pour  leur  avancement.  On  a  dit  aussi  qu'une- courte  scolarité  facilite 
l'accès  de  la  carrière  médicale  aux  jeunes  gens  peu  fortunés;  c'est  proba- 
blement une  illusion.  L'encombrement  de  la  profession  ne  démontre-t-il 
pas  d'ailleurs  qu'une  telle  facilité  est  au  moins  superflue? 

2<*  Répartition  des  diverses  études  scientifiques  et  cliniques. 

Les  diverses  parties  des  études  médicales  paraissent  défectueusement 
réparties  durant  la  scolarité. 

L'anatomie,  l'histologie,  l'embryologie  humaines  sont  fondamentales  eu 
médecine;  mais  la  1'*  année  sufût  à  les  posséder  convenablement,  et  cela 
d'autant  mieux  que  le  P.  C.  N.  élargi  peut  déjà  fournir  quelques  notions 
préliminaires. 

La  physiologie  et  les  sciences  qui  s'y  rapportent,  au  point  de  vue  normal 
ou  pathologique,  feront  l'objet  de  la  2«  année  *. 

Les  pathologies  chirurgicales,  la  médecine  opératoire  et  les  accouche- 
ments occuperont  la  3*  année  et  les  pathologies  médicales  avec  l'anatomie 
pathologique,  la  matière  médicale  et  la  pharmocologie,  la  4®  année. 

La  5*  année  comprendra  la  thérapeutique,  l'hygiène,  la  médecine  légale, 
la  déontologie,  l'histoire. 

Les  cliniques  chirurgicales,  médicales  et  obstétricales  termineront  la  sco- 
larité. 

La  thèse  enfin  sera  facultative. 

11  importera  de  bien  ordonner  l'enseignement,  de  ne  professer  orale- 

i.  Le  professeur  Bouchard  a  fait  établir  à  Paris  des  conférences  de  patho- 
logie générale  pour  les  élèves  de  !'•  et  2*  année.  Cet  enseignement,  loin  d'être 
prématuré,  me  parait  avoir  une  grande  portée  éducative  pour  le  débutant 
qu'il  conduit  d'emblée  dans  la  science  médicale  comme  la  clinique  Tinitie  à  la 
pratique  professionnelle.  On  pourrait  toutefois,  pour  gagner  du  temps,  faire  cet 
enseignement  le  matin  en  cours  d'hôpital  plutôt  que  Taprès-midi  en  cours  de 
faculté. 
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ment  que  les  parties  g 
étudier  daus  ses  livi 
les  cours  complets  so 
une  grande  part  aux 
réduite  à  la  pathologi( 
Le  stage  hospitaliei 
nécessaire  de  le  prolo 
facultés,  à  Montpelliei 
mieux,  mais  encore  ii 
clinique.  Le  stage  clin 
mier  au  dernier  jour 
bon  médecin.  Dans  1( 
successives.  On  reçoit 

notaire,  avocat,  magis       ,  ^    » 

En  médecine,  on  obtient,  avec  le  doctorat,  un  titre  professionnel  et  on  doit 
aussitôt  soigner  les  malades.  Science  et  profession  sont  choses  simulu- 
nées. 

A  rhôpital,  il  existe  d'ailleurs  des  laboratoires  d'anatomie  pathologique, 
de  chimie,  de  bactériologie,  etc.  ;  la  science  médicale  marche  de  pair  avec 
la  thérapeutique  professionnelle. 

On  doit  forger  pour  devenir  forgeron;  il  faut  vivre  avec  le  malade  poar  le 
bien  connaître  et  le  bien  soigner.  La  matinée  entière  sera  consacrée  à  Yhà- 
pital  durant  toute  la  scolarité;  mais  on  graduera  le  stage.  L'élève  de 
i^^  année  suivra  surtout  les  services  d'oculistique,  de  dermatologie,  de  chi- 
rurgie générale,  etc.,  car  tout  cela  est  objectif,  facile,  à  sa  portée  de  débo- 
tant;  l'enseignement  propédeutique  des  consultations  lui  sera  égalemeat 
profitable.  Le  jeune  élève  ne  comprendra  pas  d'emblée  toute  la  dinigoe, 
mais  toujours  plus  et  mieux;  ses  facultés  d'observation  s'aiguiseront;  son 
flair,  sens  clinique  fait  d'expérience,  se  développera  rapidement. 

L'étudiant  de  2®  année  s'appliquera  à  la  médecine  et  à  la  chirurgie 
générales  et  appréciera  exactement  la  plupart  des  faits  élémentaires. 

L'étudiant  de  3®  année  s'adonnera  aux  cliniques  chirurgicales  générales 
et  spéciales  (oculistique,  voies  urinaires,  gynécologie,  pédi&trie,  etc.)  dans 
leur  ensemble  déjà  complexe. 

L'étudiant  de  4^  année  s'appliquera  aux  cliniques  médicales  générales  et 
spéciales  qui  exigent  peut-être  plus  de  finesse  d'observation,  de  subtilité 
de  raisonnement  et  de  délicatesse  d'application. 

Quant  à  l'étudiant  de  5<^  année,  il  sera  libre  de  se  livrer  à  ses  études  cli- 
niques de  prédilection  et  même  de  se  spécialiser. 

En  somme,  la  première  année  donnerait  la  structure  de  l'organisme  et 
initierait  à  la  pathologie  générale  et  aux  cliniques  spéciales  élémentaires. 

La  seconde  année  ferait  acquérir  des  notions  étendues  de  physiologie 
normale  et  pathologique  et  permettrait  de  s'appliquer  À  la  pathologie 
générale  et  aux  cliniques  générales. 

La  troisième  année  serait  consacrée  aux  accouchements,  aux  pathologies 
et  aux  cliniques  externes,  englobant  toute  la  chirurgie. 
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La  quatrième  année  se  troorerait  réservée  aux  pathologies  et  aux  cliniques 
internes,  comprenant  toute  la  médecine  interne. 

La  cinquième  année  enfin  embrasserait  largement  la  thérapeutique,  Thy- 
giène,  la  médecine  légale,  la  déontologie  que  Ton  néglige,  Thistoire  que 
Ton  ignore,  et  compléterait  absolument  l'instruction  et  Téducation  cliniques . 

Dans  de  telles  conditions,  la  répartition  des  études  étant  rationnellement 
établie  pendant  la  scolarité  au  point  de  vue  scientifique  et  pratique  pour 
rinstruction  médicale  et  pour  l'éducation  professionneUe,  les  résultats 
généraux  devraient  être  excellents. 

3^  Discordance  des  périodes  d'études  et  d'examens. 

Cesi  là  une  question  capitale.  Il  existait,  de  4846  à  4878,  des  examens 
dits  de  passage  qui  permettaient  de  tenir  les  élèves  exactement  appliqués 
à  leurs  études  durant  toute  Tannée;  on  les  a  supprimés  pour  décharger, 
semble-t-il,  d'une  trop  lourde  besogne  le  personnel  de  la  Faculté  de  Paris 
et  malgré  les  protestations  unanimes  des  Facultés  de  province.  Ces  exa- 
mens avaient  du  bon  ;  mais  devant  être  revisés  en  quelque  sorte  par  les 
examens  du  doctorat,  on  ne  leur  attribuait  qu'une  valeur  relative,  une 
portée  insuffisante.  Il  serait  facile  d'en  retenir  l'esprit. 

Il  n'y  a  plus  aujourd'hui  que  des  examens  probatoires,  définitifs,  dits  de 
doctorat,  intercalés  parmi  les  inscriptions  diverses  et  subis  ad  libitum  à 
des  périodes  inter-annuelles. 

II  en  résulte  une  perturbation  générale  telle  que  les  élèves  sont  décon- 
certés, les  maîtres  découragés,  les  enseignements  discordants  et  les  résul- 
tats déplorables. 

Et  c  est  facile  à  comprendre  comme  à  démontrer  :  Fexamen  d*anatomie, 
par  exemple,  est  placé  après  la  1^  et  avant  la  8^  inscription  ;  ceux  de  patho- 
logie après  la  43«  et  avant  la  46®  inscription;  mais  on  peut  prendre  la  ?•  et 
aussi  la  44<>  et  la  45»  inscriptions  sans  subir  les  épreuves  préalables.  Ces 
périodes  intra-annuelles  d'examen,  cette  latitude  d'inscriptions  et  le  laisser- 
aller  habituel  troublent  les  études  et  créent  des  élèves  de  toutes  catégories, 
à  6,  7,  8,  9,  40...  inscriptions  avec  ou  sans  examens  correspondants.  Un 
môme  enseignement  ne  saurait  leur  convenir. 

En  2e  année,  à  quatre  inscriptions,  les  élèves  suivent  les  cliniques  mais 
n'en  ont  cure  et  les  négligent  naturellement  pour  l'examen  d'anatomie. 

En  3«  année,  dès  la  8*  inscription,  les  études  comprennent  la  pathologie 
et  les  cliniques,  mais  les  élèves  ne  peuvent  songer  qu'à  leur  prochain 
examen  de  physiologie  et  d*histologie. 

En  4^  année,  à  partir  de  la  13®  inscription,  ils  ont  à  étudier  la  thérapeu- 
tique, la  matière  médicale,  Thygiène,  la  médecine  légale,  mais  ils  sont  tout 
entiers  à  leur  examen  de  chirurgie  et  d'accouchement;  et  ainsi  de  suite. 
Les  élèves  s'appliquant  naturellement  à  leurs  examens  n'ont  guère  souci 
de  leurs  études.  Ils  vont  au  plus  pressé  et  sacrifient  fatalement  l'avenir  au 
présent.  Exiger  le  contraire  serait  excessif,  presque  une  gageure. 

La  discordance  effective  sinon  officielle  entre  les  périodes  d'études  et  les 
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médecins  car  le  titre  restera  unique  ;  mais  la  pratique  sera  plus  abordable 
et  la  science  mieux  cultivée. 

Cebtificats. 

Un  certificat  d'études  biologiques  ou  médicales  avec  anatomie,  physiologie, 
pathologie  et  thérapeutiques  générales,  couronnerait  avantageusement  les 
études  médicales  supérieures. 

Des  certificats  spéciaux  facultatifs  pourraient  être  enûn  institués  à  la  fin 
de  la  scolarité,  ou  après  le  doctorat,  pour  les  diverses  parties  des  sciences 
médicales  :  anatomie,  physiologie,  pathologie,  clinique,  hygiène,  méde- 
cine légale,  etc. 

Les  uns  établiraient  des  capacités  ou  des  études  spéciales  en  vue  de 
fonctions  universitaires  diverses,  de  Tagrégation,  des  clinicats,  etc.;  les 
autres  auraient  une  certaine  portée  dans  Tattribution  des  fonctions  publi- 
ques :  expertises  médico-légales,  inspection  des  écoles,  inspection  des 
enfants  assistés,  hôpitaux  cantonaux,  etc. 

Us  constitueraient  à  la  fois  un  stimulant,  une  sanction  et  une  garantie, 
et  pourraient  devenir,  le  cas  échéant,  d'une  réelle  utilité. 

RiOIMB  PROPOSÉ   EN  1900. 

Le  nouveau  régime  d'études  et  d'examens  présenterait  ainsi  de  réels 
avantages  au  point  de  vue  scientifique  et  professionnel,  produirait  certai- 
nement d'excellents  praticiens  et  préparerait  de  nombreux  savants. 

Les  sujets  bons  et  moyens  verraient  leur  niveau  général  relevé;  quant 
aux  médiocres,  ils  deviendraient  meilleurs  ou  abandonneraient  la  carrière. 
La  science  médicale  et  le  corps  médical  feraient  plus  d'honneur  et  ren- 
draient de  plus  grands  services  à  notre  pays. 

Nous  proposons  donc  ce  nouveau  régime  avec  confiance  et  nous  le  résu- 
mons, au  point  de  vue  études  et  examens,  dans  le  tableau  suivant  : 

P.  C.  iV.  :  Physique,  chimie,  histoire  naturelle,  anatomie  comparée,  embryo- 
logie, physiologie  générales  élémentaires. 

4^  Année.    Anatomie,  histologie,  embryologie  humaines,  pathologie 
générale  élémentaire. 
Cliniques  propédeutiques  spéciales,  imposées, 
V  Année.     Physiologie,  physique,  chimie,  botanique,  parasitologie, 
microbiologie,  pathologie  générale  élémentaire. 
Cliniques  propédeutiques  générales^  imposées, 
3«  Année.     Pathologies  chirurgicales,  médecine  opératoire,'  accou- 
chements. 
Cliniques  chirurgicales  générales  et  spéciales,  imposées. 
4*  Année.     Pathologies  médicales,  anatomie  pathologique,  matière 
médicale,  pharmacologie. 
Cliniques  médicales  générales  et  spéciales,  imposées. 
S*  Année.     Thérapeutique,  hygiène,  médecine  légale,  déontologie, 
histoire. 
Cliniques  médicales  ou  chirurgicales  générales  et  spéciales, 
au  choix. 
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Matin  de  8  h.  à  11  h.,  cliniques. 
Soir      de  1  h.  i/2  à  3  h.  1/2,  laboratoires. 
—       de  4  h.  à  6  h.  ou  1  h.,  leçons,  conférences. 
Interrogations  à  la  fin  de  chaque  cours  ou  stage  avec  notes  sur  lÎTret  uni- 
versitaire individuel. 

Examens  de  doctorat  :  en  juillet  et  octobre  seulement;  trois  examens  de  cli- 
nique :  médecine,  chirurgie,  accouchements;  thèse  facultative  pour  le  praticien. 

Deux  points  accessoires,  relatifs  à  la  coQceDtration  excessive  des  élèves  à 
Paris  et  au  principe  des  bourses  ou  de  la  gratuité  des  inscriptions,  sont  à 
examiner  ici. 


Disproportion  ou  nombre  des  élèves  dans  les  diverses  CNivERSirés 

ET  DÉSEMCOMBREMENT   DE  PaRIS. 

Pour  réaliser  les  meilleures  études,  il  convient  d'abord  de  proportionner 
le  nombre  des  élèves  aux  ressources  scolaires  locales  et  régionales.  Au 
point  de  vue  régional,  Paris  regorge  d'étudiants  tandis  que  la  province  en 
manque;  une  exacte  répartition  est  d'autant  plus  désirable  qu'elle  est 
reconnue  par  tous  absolument  nécessaire.  Paris  comptait,  l'année  dernière, 
4072  étudiants;  Lyon  1113,  Bordeaux  701,  Lille  297,  Montpellier  519,  Too- 
louse  485,  Nancy  264. 

Les  ressources  d'enseignement  n'y  sont  nullement  en  rapport  avec  de 
tels  chiffres;  insuffisance  d'un  côté,  excès  de  l'autre.  Comment  remédiera 
cette  situation?  On  pourrait  le  faire  par  réglementation,  en  décidant  que 
seuls  les  élèves  de  l'Université  de  Paris  pourraient  poursuivre  toutes  leurs 
études  dans  la  capitale  ;  mais  ce  procédé  est  anti-libéral  et  par  trop  dra- 
conien. Il  vaudrait  mieux  procéder  par  persuasion,  car  l'exode  de  la  pro- 
vince médicale  à  Paris  résulte  trop  souvent  d'erreurs,  de  préjugés,  d'en- 
traînement irréfléchi  de  la  part  des  intéressés  ou  de  leur  famille.  Il  suffi- 
rait de  les  mettre  en  garde,  en  temps  opportun,  contre  une  attraction 
fâcheuse.  On  établirait  donc  que  les  élèves  de  l'Université  de  Paris  ont 
droit  à  leurs  inscriptions  à  la  faculté  mais  qu'une  autorisation  est  néces- 
saire pour  les  provinciaux.  Cette  autorisation  serait  adressée,  au  moins  un 
mois  avant  l'ouverture  des  cours,  au  recteur  de  l'université  régionale 
qui  la  transmettrait  immédiatement  au  ministre;  elle  serait  toiiù^*'^ 
accordée,  mais  fournirait  l'occasion  d'éclairer  les  intéressés  sur  les  avan- 
tages respectifs  des  études  médicales  à  Paris  et  en  province.  Le  rec- 
teur et,  mieux  encore,  ce  qui  paraîtrait  plus  désintéressé,  le  ministre 
lui-même  rappellerait  que  Paris,  pour  l'étudiant  laborieux  et  rangé,  pos- 
sède des  ressources  hors  de  pair;  que  les  études  générales  y  sont  plos 
faciles,  plus  variées;  que  la  préparation  des  concours  et  le  moyen  d'y 
réussir  paraissent  supérieurs,  etc.  Mais  il  ferait  observer  aussi  que  l'orgi- 
nisation  actuelle  des  facultés  de  province,  tant  scientifique  que  cliaiqaef 
répond  à  tous  les  besoins  du  savant  et  du  praticien  ;  que  la  surveillance  et 
l'appui  direct  des  professeurs  sont  plus  faciles  et  plus  efficaces;  que  la  vie 
matérielle  y  est  moins  lourde,  etc.  Il  pourrait  ajouter  qu'un  premier  choix 
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universitaire  n*engage  pas  Tavenir  et  qu'il  sera  toiiyours  possible  d*aller  à 
Paris  à  un  moment  quelconque  ou,  ce  qui  serait  préférable,  à  la  un  de  la 
scolarité.  On  arriverait  ainsi  certainement  à  détourner  en  partie  l'excès 
de  courant  provincial  vers  la  capitale.  Paris  n'y  perdrait  guère,  car  il 
y  aura  toujours  pléthore  médicale,  et  la  province  y  gagnerait. 

L'Université  de  Paris  n*est  nullement  outillée  comme  personnel,  matériel 
ou  locaux  pour  ses  4  000  étudiants,  tandis  que  les  Universités  de  province 
pourraient  avantageusement,  à  tous  égards,  doubler  leur  population  sco- 
laire. On  prétend  que  Paris  tient  à  son  superflu,  à  sa  pléthore  universi- 
taire; c'est  possible,  mais  j'ai  conflance  en  son  libéralisme  et  sa  juste 
appréciation  de  l'intérêt  général. 


Bourses,  dispenses  de  droits  d'inscriptions,  etc. 

Le  nombre  des  étudiants  en  médecine,  avec  de  plus  longues  études,  des 
frais  de  cours  supplémentaires  pourrait,  dit-on,  diminuer;  ce  serait  sans 
inconvénient  et  peut-être  même  avantageux.  Il  ne  faudrait  pas  cepen- 
dant éloigner  de  nos  Facultés  les  sujets  distingués  mais  sans  fortune.  On 
devrait  donc  maintenir  les  moyens  de  les  soutenir  :  bourses,  demi-bourses, 
dispenses  de  frais  d'inscriptions,  on  pourrait  même  les  multiplier;  toutefois 
on  devrait  modifier  l'institution  et  attribuer  ces  allocations  ou  dispenses 
non  plus  comme  dons,  mais  sous  forme  de  prêts.  On  ne  peut  contester  que 
les  bourses  ou  dispenses  ne  soient  répartis  avec  discernement,  mais  en 
tant  que  dons,  elles  offrent  un  véritable  caractère  d'assistance  charitable. 
Les  mêmes  bourses  ou  dispenses,  comme  prêts,  auraient  plutôt  un  carac- 
tère d'avances  gracieuses.  Ce  serait  plus  acceptable  pour  tous. 

La  société  évidemment  a  intérêt  à  favoriser  les  jeunes  gens  d'élite  qui, 
à  divers  points  de  vue,  doivent  augmenter  par  leurs  talents  ou  leurs  capa- 
cités sa  prospérité  générale  ;  mais  elle  doit  être  économe  de  ses  ressources 
et  surtout  en  faire  le  meilleur  emploi.  Avec  la  bourse-don,  elle  reste  très 
limitée;  avec  la  bourse-prêt,  elle  pourrait  faire  beaucoup  plus. 

Il  suffirait  pour  chaque  bénéficiaire,  dans  les  conditions  actuelles,  d'éta- 
blir que  la  restitution  des  sommes  reçues  est  obligatoire  à  partir  d'un  âge 
donné,  d'un  traitement  minimum  de  3000  francs,  par  exemple,  pour  les 
fonctionnaires,  et  d'un  chiffre  correspondant  de  contributions  pour  tous  les 
autres.  Cette  restitution  pourrait  être  faite  suivant  des  règles  à  établir,  en 
tout,  en  partie,  ou  à  raison  de  5  à  10  p.  100  par  an. 

Il  n'y  aurait  pas  d'intérêt;  la  maladie  ou  des  charges  déterminées  pour- 
raient dispenser  de  la  restitution  annuelle  et  la  mort  libérerait  définiti- 
vement de  la  dette. 

Dans  ces  conditions  générales,  les  bourses  ou  dispenses  pourraient  être 
multipliées  utilement  par  la  commune,  le  département  ou  l'État  qui  met- 
traient en  valeur  plus  de  capacités,  utilement  aussi  pour  les  familles  qoi  y 
trouveraient  encore  des  avantages  supérieurs. 


Digitized  by 


Google 


930  REVUE  DE  MEDECINE 


II.    —   EffSEIGNBlCENT  MÉDICAL. 


L'enseignemeat  médical  actuel  est  arriyé  à  un  haut  degré  de  défelop- 
pemeut  matériel  et  scieotiflque.  Il  pourrait  encore  néanmoins  beauooop 
s'améliorer. 

L'enseignement  médical  est  à  la  fois  supérieur  et  professionnel. 

L'enseignement  supérieur  se  donne  dans  les  Uvres,  les  leçons  magistrales, 
au  laboratoire»  au  Ut  du  malade,  partout;  il  réside  plus  dans  le  fond  que 
dans  la  forme,  dans  Tesprit  que  dans  la  lettre  ;  mais  s'il  est  utile  à  tous  les 
élèTes,  il  ne  profite  complètement  qu'à  une  élite;  pour  le  plus  grand 
nombre,  il  ne  faut  donc  pas  en  abuser.  L'enseignement  professionnel  est 
donné  également  par  les  livres,  dans  les  leçons,  les  conférerences,  au  labo- 
ratoire, au  lit  du  malade,  partout;  mais  il  est  nécessaire  à  tous  les  élèves 
et  suffisant  pour  la  majorité.  On  ne  saurait  trop  Tezagérer,  car  le  médecin 
doit  soigner  ses  malades  au  sortir  de  Fécole  et  de  Th^pital.  On  peut  assu- 
rément enseigner  d'un  esprit  élevé  les  cboses  élémentaires  mais  il  faut  se 
tenir  à  la  portée  de  tous,  terre-à-terre  souvent. 

Q  sufïît  alors  d*étre  simple,  pratique,  méthodique  et  complet. 

L'enseignement  médical  supérieur  et  professionnel  doit  être  hariBooiaé 
dans  l'ensemble  et  dans  ses  diverses  parties  par  la  Faculté  sous  la  direction 
du  Doyen. 

Et  c'est  bien  ici  comme  à  l'orchestre  une  question  d'harmonie.  Dans 
l'orchestre,  les  cuivres,  les  bois,  les  cordes,  etc  ,  sont  groupés,  se  soutien- 
nent et  se  concertent,  et  chacun  des  instrumentistes  correspondants  soit  les 
indications  du  chef.  On  joue  à  l'orchestre  un  morceau  donné,  en  mesure, 
avec  un  mouvement  déterminé,  etc.  11  ne  saurait  venir  à  l'idée  des  exéco- 
tants  de  jouer  le  morceau  qui  leur  convient,  avec  un  mouvement  quelconque, 
car  il  se  produirait  une  étrange  cacophonie. 

Cette  cacophonie  nous  la  constatons  parfois  dans  l'orchestre  scientifique 
et  professionnel  de  nos  Facultés. 

Les  sections  médicales  sont  nos  cuivres,  nos  bois,  nos  cordes;  les  maîtres, 
les  instrumentistes  ;  le  doyen,  le  chef  d'orchestre  ;  enGn  le  doctorat  scienti- 
ûque  et  professionnel  le  morceau  à  exécuter  en  cinq  ans.  Et  pourtant 
chacun  enseigne  peu  ou  prou  ce  qui  lui  plait,  quand  il  veut,  dans  le 
temps  et  la  mesure  qui  lui  conviennent.  Il  en  résulte  une  étrange  discor- 
dance.  Il  nous  faut  l'entente,  la  direction  et  l'harmonie  de  l'orchestre.  Sans 
cela  rien  de  convenable. 

11  y  aura  toujours  temps  d'ailleurs  pour  les  variations  instrumentales  et 
les  notes  individuelles,  c'est-à-dire  les  vues  originales,  les  critiques  noufeiles 
les  découvertes  personnelles. 

La  liberté  a  du  bon  et  elle  parait  nécessaire  dans  l'enseignement  supé- 
rieur; mais  il  ne  faut  pas  en  abuser  et  confondre  la  liberté  avec  l'anarchie. 
La  chaire  du  professeur  est  issez  grande  pour  l'enseignement  supérieur  et 
professionnel;  assez  haute  pour  la  vulgarisation  des  notions  élémentaires 
et  l'exposition  des  idées  originales  ou  des  découvertes  géniales;  assez  large 
pour  s  y  mouvoir  en  tous  sens,  du  côté  des  auditeurs  d'élite,  des  aoditeors 
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ordinaires  et  même  des  autres.  La  chaire  est  créée  pour  le  professeur  mais 
l'enseignement  est  fait  pour  Télève.  Il  est  plus  agréable  de  faire  des  leçons 
ou  des  livres  pour  soi,  mais  ne  fautil  pas  aussi»  en  Tespèce,  faire  des  livres 
et  des  leçons  pour  rélève? 

Tout  se  tient  dans  renseignement  médical.  Une  chaire  s'appuie  sur  une 
autre  chaire;  un  enseignement  continue  un  autre  enseignement  et  chaque 
maître  est  plus  ou  moins  solidaire  de  ses  collègues.  Ici  comme  ailleurs  Ten- 
tente  sera  toujours  féconde  et  une  direction  effective  absolument  nécessaire. 
11  serait  utile  d'établir  exactement  à  la  fin  de  chaque  année  scolaire  le  pro- 
gramme détaillé  de  tous  les  enseignements  pour  l'année  scolaire  suivante 
et  de  les  publier. 

L'enseignement  médical,  théorique,  pratique  et  clinique  est  devenu  trop 
vaste  pour  permettre  un  enseignement  oral  complet;  l'éloquence  pure,  au 
point  de  vue  scolaire,  a  d'aillleurs  fait  son  temps.  On  aimait  beaucoup 
jadis  la  leçon  magistrale;  c'est  encore  utile,  mais  la  conférence,  la  cau- 
serie, la  simple  démonstration  valent  infiniment  mieux. 

Le  livre  devient  le  complément  obligé  de  la  parole  ;  il  en  est  de  même  de 
la  pièce  anatomique,  de  la  préparation  histologique,  de  la  culture  bacté- 
rienne,  des  moulages,  des  collections,  des  dessins,  des  schémas. 

L'abondance  des  matières  médicales,  la  multitude  et  la  variété  croissante 
des  cours,  des  travaux  pratiques  ou  de  laboratoire,  des  services  cliniques 
spéciaux  et  la  brièveté  de  la  scolarité  universitaire  nous  obligent  &  exposer 
sommairement,  &  simplifier  nos  démonstrations,  &  user  de  tous  les  moyens 
pratiques  pour  apprendre  ou  enseigner  beaucoup,  vite  et  bien. 

Nos  divers  enseignements  comporteraient,  à  cet  égard,  certaines  amélio- 
rations. Je  me  contenterai  d'en  indiquer  quelques-unes  pour  l'anatomie, 
les  pathologies,  la  médecine  opératoire  et  les  cliniques  que  je  connais 
mieux  pour  les  avoir  plus  ou  moins  pratiquées. 

En  anatomie,  les  leçons  du  professeur  ne  s'appliquent  utilement  qu'aux 
généralités,  aux  grandes  lignes  directrices,  aux  idées  synthétiques  et  à 
quelques  parties  difficiles  :  tissus,  systèmes,  centres  nerveux,  splanchno- 
logie,  organes  des  sens. 

Les  conférences  de  l'agrégé,  chef  des  travaux,  porteraient  sur  l'anatomie 
topographique,  certaines  parties  difficiles  de  Tostéologie,  de  la  myologie, 
de  Tangiologie,  du  système  nerveux  périphérique. 

Tout  le  reste,  c'est-à-dire  la  majeure  partie  de  l'anatomie  descriptive, 
classique  (ostéoiogie,  myologie,  angiologie)  doit  être  Tobjet  de  simples 
démonstrations  à  lamphi théâtre  par  les  protecteurs  et  aides  d'anatomie  qui 
prépareront  les  sujets  et  utiliseront  les  pièces  sèches  ou  artificielles. 

II  importe  toujours  que  l'enseignement  anatomique  ne  sorte  pas  de  sa 
sphère  et  ne  fasse  pas  de  digressions  superflues  dans  le  domaine  de  l'histo- 
logie, de  l'embryologie,  de  la  médecine,  de  la  chirurgie.  Il  faut,  dans  les 
divers  enseignements,  se  soutenir  et  se  compléter,  non  se  suppléer  ou  se 
repéter.  L'ensemble  de  renseignement  anatomique  doit  être  dirigé  tout 
entier  par  le  professeur. 

Les  dissections  sont  généralement  infructueuses  faute  de  méthode  ou 
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de  personnel.  Les  élèves  dissèquent  ab  hoc  et  ab  bac,  sans  étnde  préalable 
et  presque  sans  préoccupation  scientifique.  Ils  isolent  des  organes,  parent 
une  préparation,  mais  c'esl  à  peine  s'ils  fouillent  quelques  points  anato- 
miques.  Ils  considèrent  la  dissection  comme  la  condition  nécessaire  aa 
succès  de  leur  examen  et  non  comme  un  moyen  d'acquérir  les  notions 
principales  de  l'anatomie  humaine;  ils  dissèquent  presque  pour  disséquer. 
De  cette  Façon,  on  gaspille  beaucoup  de  matière  anatomique,  on  s'énene 
dans  une  vaine  besogne  manuelle,  on  perd  le  goût  de  Tétude;  on  manque 
le  but  scientifique. 

A  mon  sens,  Postéologie,  Tarthrologie  doivent  être  étudiées  par  les  élèves 
sur  pièces  sèches,  étude  complétée  par  quelques  coupes,  quelques  dissec- 
tions et  démonstrations  des  aides  d'anatomie  ;  les  éléments  de  la  myologie, 
de  Tangiologie,  du  système  nerveux  périphérique  seront  disséqués  et 
démontrés  par  les  prosecteurs.  Les  organes  splanchniques  et  sensoriels 
resteront  Tobjet  habituel  de  démonstrations  à  Tarn  phi  théâtre.  Les  régions 
seules  méritent  dissection  des  élèves  :  encore  celles  de  la  face,  du  thorax, 
du  bassin,  etc.,  seraient  même  plus  utilement  démontrées  par  les  prosec- 
teurs. 

Un  sujet  ou  des  membres  étant  disposés  sur  chaque  table  pour  quatre 
élèves,  chacun  d'eux  reçoit  les  indications  nécessaires  et  fait  sa  prépara- 
tion régionale  après  étude  attentive  et  en  deux  ou  trois  séances.  La  der- 
n  ière  séance  est  employée  à  l'exposition  de  chaque  pièce  aux  camarades  de 
table.  On  pourra  presque,  vu  la  conservation  prolongée  des  pièces,  faire 
profiter  successivement  les  élèves  de  diverses  tables  d'un  grand  nombre  de 
préparations.  On  aurait  ainsi  instruction  plus  intensive,  diminution  de  tra- 
vail matériel  et  réduction  importante  des  dépenses  :  tout  le  monde  v 
gagnerait. 

Les  pathologies  paraissent  d'ordinaire  irrégulièrement  enseignées.  Tel 
maître  traite  d'un  groupe  de  maladies,  tel  autre  expose  les  choses  les  plus 
élémentaires  et  les  plus  connues;  chacun  enseigne  ce  qui  lui  agrée  spécia- 
lement, avec  le  développement  qui  lui  convient  et  dans  le  temps  qui  loi 
plait. 

En  pathologie,  l'enseignement  doit  être  puisé  simultanément  dans  les 
livres,  les  leçons,  les  conférences,  les  démonstrations,  au  laboratoire,  an 
lit  du  malade.  Les  parties  classiques  seront  étudiées  dans  les  livres;  les 
points  pratiques  au  laboratoire  ou  à  l'hôpital  ;  les  sujets  difficiles  ou  en 
évolution,  dans  les  conférences;  enfin  les  vues  d'ensemble,  les  idées  doc- 
trinales, les  notions  directrices,  en  leçons  magistrales. 

La  pathologie  générale  devrait  occuper,  dans  l'enseignement,  une  place 
prépondérante,  car  elle  est  la  base  comme  le  couronnement  de  la  noso- 
logie, ce  qui  distinguera  toujours  le  vrai  médecin  du  spécialiste  étroit  ou 
de  l'empirique.  L'étude  des  traumatismes  et  des  maladies,  de  leurs  canses, 
de  leurs  éléments,  de  leur  évolution,  etc.,  constitue  à  la  fois  une  introduc- 
tion et  une  synthèse  nécessaires  au  point  de  vue  théorique  et  pratique, 
scientifique  et  professionnel  :  on  ne  saurait  commencer  assez  tôt,  ni  trop 
y  insister. 
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La^  médecine  opératoire  est  affaire  de  démonstrations  à  Tamphithéàtre  ; 
quelques  conférences  ou  leçons  sufQront  pour  Fintroduclion,  les  grandes 
lignes  et  les  sujets  difflciles.  En  agissant  autrement,  on  ne  professe  plus  la 
médecine  opératoire  mais  la  pathologie  ou  la  thérapeutique  chirurgicales, 
et  cela  fait  inutilement  double  emploi. 

V enseignement  clinique  mérite  une  attention  toute  spéciale,  car  il  doit 
être  à  la  fois  scientiQque  et  pratique,  supérieur  et  professionnel,  avec  tra- 
vaux pratiques  de  laboratoire,  exercices  hospitaliers,  leçons  magistrales, 
conférences,  interrogations,  au  point  de  vue  chirurgical  et  médical,  général 
et  spécial. 

On  devrait  combiner  les  périodes  de  stage  de  façon  à  ce  que  tout  élève 
séjourne  dans  tous  les  services  généraux  et  spéciaux.  Cela  parait  possible 
pendant  les  vingt  trimestres  ou  bimestres  <  scolaires  ;  les  seize  premiers 
bimestres  seraient  réglés  par  la  Faculté,  et  les  quatre  derniers  laissés  au 
choix  des  étudiants,  suivant  leurs  idées  de  spécialisation  ou  leurs  conve- 
nances individuelles. 


Enseignement  céNÉRAL  de  la  médecine  militaire. 

Il  est  un  enseignement  qui  devrait  être  institué  dans  nos  Facultés  et  que 
Ton  paraît  avoir  totalement  oublié.  Je  veux  parler  de  renseignement  de  la 
médecine  militaire  -. 

Tous  les  médecins  français  font  partie  du  service  de  santé  dans  Tarmée 
active,  la  réserve  ou  la  territoriale. 

C'est  un  honneur  qu'ils  revendiquent,  un  devoir  qu'ils  acceptent  avec 
empressement,  une  obligation  à  laquelle  les  moins  valides  ne  cherchent 
guère  à  se  soustraire.  Les  médecins  de  l'active  cependant  reçoivent  seuls 
une  instruction  technique  appropriée,  ceux  de  la  réserve  et  de  la  territo- 
riale ne  sont  nullement  préparés  à  leurs  fonctions  spéciales.  Les  notions 
•qu'ils  acquièrent  pendant  leurs  périodes  de  vingt-huit  et  de  treize  jours 
paraissent  tout  à  fait  insufflsantes  et  présentent  seulement  un  caractère 
applicatif.  L'instruction  initiale  leur  fait  complètement  défaut.  Elle  paraît 
-cependant  indispensable. 

La  pathologie,  l'hygiène,  la  thérapeutique  ne  sont  pas  foncièrement 
différentes  chez  le  civil,  le  soldat,  le  marin  isolés,  mais  elles  prennent  des 
caractères  particuliers  dans  les  agglomérations  correspondantes.  Il  existe, 
-dsLtïs  l'armée,  des  conditions  professionnelles  qui  influencent  révolution 
morbide,  créent  des  prédispositions  nouvelles,  impliquent  des  traitements 
médicaux  ou  chirurgicaux  pariiculiers. 

En  temps  de  paix,  comme  en  temps  de  guerre,  le  médecin  d'armée  doit 

1.  Le  stage  habituel  se  fait  par  trimestres  qui  comprennent  en  fait  2  mois, 
5  mois  et  demi,  3  mois,  1  mois,  et  ont  une  valeur  inégale.  Pourquoi  ne  pas 
•établir  exactement  4  bimestres  dans  nos  8  mois  de  scolarité  eiïective? 

2.  Cette  question  avait  déjà  fait,  en  4898,  Pobjet  d'un  rapport  approuvé  par  la 
Faculté  de  Montpellier,  et  adressé  à  M.  le  Ministre  de  l'Instruction  publique. 

Rbv.  db  Mén.,  TOMB  XX.  —  1900.  62 
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coDDaitre  et  appliquer,  outre  les  donuées  de  la  médecine  générale,  certaines 
Dotions  de  médecine  spéciale  ;  il  lui  faut  encore  posséder  les  connaissaDoes 
relatives  au  recrutement,  à  l'incorporation,  à  la  réforme,  à  Fadministration 
médicale. 

Le  médecin  de  l'active  parait  menreilleusement  adapté  à  ce  rôle  com- 
plexe; mais  celui  de  la  réserve  ou  de  la  territoriale  n'y  est  nullement  pfé- 
paré. 

11  j  a  là  une  fâcheuse  lacune  de  notre  organisation  militaire,  et  noos 
sommes,  à  cet  égard,  par  rapport  à  certains  pays  voisins,  sur  un  pied  d'in- 
fériorité manifeste. 

On  ne  saurait  donner  aux  médecins  de  la  réserve  ou  de  la  territoriale 
l'instruction  et  surtout  1  éducation  qui  conviennent  au  médecin  de  1  active, 
mais  on  devrait  le  pourvoir  des  notions  indispensables  au  rôle  éventuel 
qu'il  devra  inopinément  remplir.  C'est  une  question  de  degré. 

L'étudiant  militaire  fait,  à  la  Faculté  de  Lyon,  de  la  médecine,  de  la 
chirurgie  générales,  mais  il  reçoit  à  l'école  militaire  des  notions  de  méde- 
cine  spéciale  ou  une  direction  spéciale  dans  ce  sens;  devenu  docteur, il 
complète,  au  Val-de-Gràce,  son  instruction  militaire. 

L'étudiant  civil  devrait,  dans  les  diverses  Facultés,  faire  non  seulement 
ses  études  de  médecine  générale,  mais  acquérir  en  outre  certaines  notions 
de  médecine  militaire;  reçu  docteur,  il  devrait  compléter,  dans  les  hôpi- 
taux et  les  régiments,  son  instruction  et  faire  son  éducation  spéciale.  Les 
périodes  ultérieures  de  vingt-huit  et  de  treize  jours  seraient  alors  des 
périodes  d'application  véritablement  utiles. 

11  ne  nous  appartient  pas  de  montrer  ici  dans  quel  sens  on  pourrait  pré- 
parer le  docteur  civil  à  la  pratique  militaire,  mais  nous  devons  indiquer 
ce  qu'il  convient  de  faire,  au  point  de  vue  militaire,  pour  Tétudiant  civil. 
On  peut  le  formuler  en  trois  propositions  : 

i^  relever  les  applications  militaires  dans  les  divers  enseignements  des 
facultés  et  écoles; 

2<^  instituer  un  enseignement  spécial  de  médecine  militaire  dans  les 
facultés  ; 

3^  appliquer  Tannée  de  service  ordinaire,  sans  but  pour  le  futur  médecin, 
à  la  pratique  de  la  médecine  militaire  dans  les  hôpitaux  et  au  régiment. 

Les  divers  enseignements  des  écoles  de  médecine  présentent  tous  de 
nombreuses  applications  militaires. 

La  clinique  médicale,  l'épidémiologie,  la  chirurgie  de  guerre,  Thygiène. 
la  médecine  légale,  l'ophtalmologie,  etc.,  offrent  de  nombreuses  considé* 
rations  pratiques.  Il  importe  de  les  mettre,  à  Foccasion,  bien  en  relief. 

Un  enseignement  militaire  spécial  dans  les  Facultés  réunirait  en  faisceaux 
ces  notions  éparses  et  leur  donnerait  tout  le  développement  qu'elles  com- 
portent. On  pourrait  y  joindre  les  principaux  éléments  d'administration 
médicale  et  ceux  relatifs  au  recrutement,  à  l'incorporation,  à  la  réforme,  etc. 

Cet  enseignement  aurait  sa  sanction  légitime  aux  divers  examens  de 
doctorat  et  ne  constituerait  pas  une  surcharge  scolaire  appréciable.  U 
montrerait  aux  intéressés  toute  l'étendue  de  leurs  devoirs  professionnels 
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et  contribuerait  à  entretenir  utilement  leurs  préoccupations  patriotiques. 

L'enseignement  militaire  dans  les  Facultés  serait  assuré  par  un  chargé 
de  cours  ou  un  professeur.  Il  y  aurait  là,  pour  les  médecins  de  Tarmée,  un 
nouveau  sujet  de  compétition  scientifique  et  même  un  élément  d'ambition 
universitaire;  enfin  le  caractère  classique  de  cet  enseignement  donnerait 
peut-être  un  plus  large  accès  aux  étudiants  civils  dans  les  hôpitaux  mili- 
taires. 

L*organisation  de  la  médecine  militaire  dans  les  Facultés  ne  constitue- 
rait pas  une  lourde  charge  budgétaire.  De  simples  chargés  de  cours  pour- 
raient tout  d*abord  suffire  et  on  n*aurait  que  l'embarras  du  choix.  Ulté- 
rieurement la  création  de  chaires  magistrales  ne  serait  pas  très  onéreuse. 
Les  ministères  de  la  guerre  et  de  l'instruction  publique  pourraient  égale- 
ment en  faire  les  frais.  La  défense  nationale  entraîne  de  grandes  dépenses, 
mais  on  ne  saurait  jamais  assez  garantir,  par  le  développement  de  Tinstru- 
tion  spéciale  des  médecins,  la  santé  et  la  vie  de  nos  soldats. 

II  conviendrait  aussi  de  consacrer  l'année  de  service  réglementaire  à 
Fétude  et  à  la  pratique  de  la  médecine  militaire  et  non  au  maniement  du 
fusil,  plus  utile  au  point  de  vue  gymnastique  que  professionnel.  Pourquoi 
même  ne  pas  réserver  cette  année  pour  faire  le  service  six  mois  à  l'hôpital 
et  six  mois  au  régiment  en  qualité  d'aide-major  ou  de  sous-aide-major 
(auxiliaire)  suivant  la  période  d'^études  ?  Avec  la  mise  en  relief  des  applica- 
tions militaires  dans  les  services  enseignants,  avec  un  enseignement  syn- 
thétique spécial,  avec  une  année  de  pratique  hospitalière  et  régiitaentaire, 
les  médecins  de  la  réserve  et  de  la  territoriale  deviendraient  les  dignes 
émules  de  leurs  collègues  militaires  de  l'active  et  seraient  à  la  hauteur  de 
leur  tâche  éventuelle. 

Sâancb  médicale  de  rentrée. 

Il  ne  suffît  pas  enfin  d'organiser  l'enseignement  médical,  il  faut  le  faire 
connaître  préalablement  aux  intéressés.  Dans  ce  long  dédale  scolaire,  il 
devient  nécessaire  d'orienter  et  de  guider  le  débutant. 

De  même  que  la  scolarité  me  paraît  devoir  se  terminer  utilement  par 
l'histoire  des  périodes,  des  doctrines  et  des  grandes  figures  médicales;  de 
même  cette  scolarité  devrait  commencer  par  l'exposé  des  conditions 
actuelles  de  la  science  et  de  la  profession  médicales,  des  méthodes  de  tra- 
vail et  de  recherches,  ect.  On  éviterait  aux  novices  bien  des  hésitations 
fâcheuses,  des  efforts  superflus,  des  préjugés  dangereux;  on  susciterait 
des  vocations  diverses;  on  suggérerait  des  idées  fécondes;  on  préparerait 
véritablement,  pour  tous,  l'éducation  scientifique  et  professionnelle. 

Parmi  les  débutants,  il  y  a  plus  d'ignorance  que  de  mauvaise  volonté  et 
il  est  nécessaire  de  montrer  à  chacun  la  meilleure  voie.  Bien  dirigés, 
beaucoup  marcheraient  droit  et  pourraient  aller  loin,  qui  zigzaguent  et  tom- 
bent en  route.  L'expérience  personnelle  forme  le  caractère  et  les  forts  se 
tirent  toujours  d'affaire;  mais  combien  d'autres  succombent  qui  eussent 
triomphé  si  on  les  avait  soutenus? 
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Il  existe,  dan3  chaque  Université,  une  séance  générale  de  rentrée  pour 
a  distribution  des  prix,  solennelle,  pour  le  public;  on  devrait  instituer,  en 
m  outre,  pour  chaque  faculté,  une  séance  particulière  et  intime  pour  les 
élèves.  Celle-ci  ne  serait  ni  moins  utile  ni  moins  agréable.  Un  professeur 
expérimenté,  après  les  souhaits  de  bienvenue  aux  nouveaux  élèves,  les 
idieux  et  les  vœux  aux  anciens,  entretiendrait  familièrement  son  auditoire 
les  choses  de  la  médecine  au  poiot  de  vue  scientiGque,  professionnel, 
social,  etc.  Il  indiquerait  les  voies  médicales  diverses,  les  moyens  de  pa^ 
renir  à  Tintemat,  au  clinicat,  à  Tagrégalion;  les  conditions  pour  pratiquer 
a  médecine  avec  fruit  dans  les  villes,  à  la  campagne,  pour  le  médecin,  k 
hirurgien,  le  spécialiste;  les  rapports  avec  les  autorités,  le  publie,  les 
ourgeois,  les  ouvriers  ;  les  relations  avec  les  confrères  ;  les  devoirs  envers 
îs  maîtres,  les  camarades,  le  personnel  et  les  malades  hospitaliers,  elc.  Il 
émontrerait  les  meilleures  méthodes  d'études  et  les  meilleurs  procédés 
e  travail  à  la  bibliothèque,  au  cours,  au  laboratoire,  à  la  clinique.  Enfin 
u  point  de  vue  social,  urbain,  etc.,  il  signalerait  les  particularités  inté- 
^ssantes  pour  Tétudiant.  Et  tout  cela,  dit  sans  prétention,  serait  écoulé 
3lontiers  et  avec  profit.  Certes  on  n'empêcherait  de  la  sorte  ni  les  errc- 
lents,  ni  les  défaillances,  ni  les  présomptions  de  la  jeunesse,  mais  on 
onnerait  au  plus  grand  nombre  des  indications  précieuses,  des  avis  sain- 
ûres,  des  conseils  éclairés.  Certains  les  négligeraient  mais  beaucoup,  à 
occasion,  en  profiteraient. 

Pour  donner  à  cette  réunion  un  caractère  tout  à  fait  amical,  on  pourrait 
établir  à  la  Faculté  sous  forme  de  soirée  offert  par  les  professeurs  aux 
èves.  Dans  le  courant  de  Tannée,  avant  les  examens  (on  comprend  aisé- 
lent  pourquoi)  les  élèves  seraient  portés  à  rendre  à  leurs  maîtres,  au 
ircle  universitaire,  par  exemple,  l'invitation  reçue.  Le  respect  n'y  perdrait 
en  ;  l'estime  et  l'amitié  y  gagneraient  certainement. 

COUBS  ET  CONFÉRENCES  POt>CLAIRES. 

L'enseignement  médical  est  réservé  aux  étudiants.  Il  importerait,  croyons- 
lus,  d'instituer,  le  soir,  dans  les  facultés  de  médecine,  un  enseigneaunt 
ibtic  analogue  à  l'enseignement  correspondant  des  autres  facultés.  Les 
lestions  qu'on  pourrait  traiter  à  Tusage  des  gens  du  monde  sont  nom- 
euses,  variées  et  comprennent  surtout  les  grandes  doctrines  médico- 
irurgicales,  l'étude  générale  des  principales  épidémies,  Thygiène  des 
iladias  courantes,  là  prophylaxie  des  affections  contagieuses  et  beau- 
up  d^autres  sujets  importants.  Il  suffirait  de  bien  choisir  conférences  et 
Qférenciers  et  de  ne  pas  en  abuser.  Le  public  y  trouverait  profit  et  les 
idiants  eux-mêmes  instruction  et  exemple. 

On  devra  évidemment  continuer  les  leçons  élémentaires  aux  sociétés  de 
iours  aux  blessés,  Croix-Rouge,  Ambulance  française,  etc.,  en  s'adaptant 
ictement  à  son  auditoire  et  en  s'appliquant  aux  questions  les  plus  lar- 
[nent  utiles. 
Pourquoi  même  ne  ferait- ou  pas  régulièrement  des  conférences  popa» 
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laires't  On  peut  parler  sciences  et  applications  scientifiques  aux  ouvriers, 
aux  artisans,  et  leur  donner  de  nombreuses  et  précieuses  notions  d'hygiène, 
de  thérapeutique  générale  ou  spéciale.  Il  sufnt  de  se  mettre  à  la  portée 
de  tous  et  de  rester  pratiques.  On  ferait  ainsi  beaucoup  de  bien  au  point  de 
vue  social,  moral  et  matériel. 

L*univeràilé  devant  avoir  une  action  régionaîey  les  conférences  pourraient 
être  données  dans  les  principaux  centres.  Elles  y  réussiraient  au  point  de 
vue  médical  comme  elles  ont  réussi  à  d'autres  points  de  vue. 

Cours  de  vacances. 

On  a  institué,  sur  divers  points,  des  cours  de  faible  durée  sur  diverses 
malières  :  bactériologie,  histologie,  etc.  Ces  cours,  cours  périodiques,  cours 
de  vacances,  étaient  naturellement  payants.  Ici  c'était  pour  les  étudiants, 
là  pour  les  praticiens,  ailleurs  pour  les  étrangers,  tantôt  pendant  Tannée 
scolaire,  tantôt  pendant  les  vacances.  Tout  cela  parait  excellent.  Il  con- 
vient toutefois  d'agir  avec  prudence,  avec  méthode,  avec  discernement, 
en  connaissance  exacte  des  nécessités  et  des  conditions  locales  ou  régio- 
nales. 

III.  —  Personnel  enseignant. 

Ce  personnel  comprend  :  l®  des  professeurs;  2<»des  agrégés;  S^des  chefs 
de  clinique;  4<^  des  prosecteurs,  préparateurs,  aides  et  moniteurs. 

Il  est  très  complet,  instruit,  dévoué,  avide  de  tout  progrès,  mais  son 
organisation  laisse  encore  à  désirer,  au  point  de  vue  recrutement,  avancer 
ment,  rémunération  et  fonctionnement. 

1*»  Prosecteurs,  préparateurs,  aides  et  moniteurs.  —  Rien  à  dire  à  leur 
endroit  si  ce  n'est  qu'on  doit  les  recruter  au  choix  plutôt  qu'au  concours, 
en  tenant  compte  de  leurs  services  dans  l'appréciation  des  titres  pour  les 
fonct  ons  ultérieures.  Le  concours  est  bon  mais  il  offre  parfois  l'inconvé- 
nient d'imposer  aux  maîtres  des  assistants  antipathiques.  Peut-être  fau- 
drait-il  cependant  le  maintenir  pour  les  prosecteurs  ou  les  aides  d'anatomie 
dont  la  vocation  est  d'ordinaire  chirurgicale  et  dont  le  nombre  est  toujours 
assez  élevé. 

2**  Chefs  de  travaux  pratiques  ou  cliniques,  —  Il  s'agit,  en  l'espèce,  d'assis- 
tants d'un  ordre  élevé  et  que  l'on  doit  choisir  parmi  les  agrégés,  autant 
que  possible,  en  dehors  du  concours.  Les  agrégés  sont  mieux  que  des 
aides,  plutôt  des  collaborateurs  directement  intéressés  aux  progrès  de  l'en- 
seignement et  possédant  par  leur  titre  même  toute  Tautorité  désirable.  Au 
laboratoire,  à  l'hôpital,  dans  la  chaire  même,  ils  pourraient  remplacer 
temporairement  le  chef  de  service,  malade,  absent  ou  empêché  et,  tout  eu 
gardant  leur  originalité,  continuer  son  enseignement. 

Les  chefs  de  travaux  étant  choisis  parmi  les  agrégés,  les  chefs  de  cli* 
niques  le  seraient  également.  Bien  plus,  pour  relever  ces  fonctions  et  leur 
dcooer  leur  véritable  caractère,  j*en  réserverais  le  titre  aux  agrégés,  les 
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Fagrégé  qui  osera  s^immobiliBer  derrière  la  chaire  d*on  titulaire  valide 
de  quarante  ans? 

La  situation  des  professeurs  est,  pour  Tavenir  des  agrégés,  un  facteur 
essentiel  et  souvent  exclusif.  Tel  agrégé,  quels  que  soient  ses  talents  et  ses 
travaux,  sera  de  bonne  heure  ou  ne  sera  jamais  titulaire,  selon  que  les 
professeurs  de  la  section  correspondante  seront  jeunes  ou  vieux,  malades 
ou  bien  portants. 

Le  succès  final  dans  l'agrégation  dépend  beaucoup  du  hasard;  en  re- 
vanche, il  est  toujours  complet.  L'agrégé  est-il  nommé  professeur?  sa 
transformation  est  subite  et  totale  :  hier,  il  n'était  rien,  aujourd'hui  il  est 
tout.  Sa  situation  est  définitive.  Qu'il  soigne  ou  néglige  son  enseignement, 
qu'il  fasse  bien  ou  mal  son  cours,  qu'il  travaille  pour  la  science  ou  pour 
l'argent,  peu  importe  :  il  restera  dans  sa  chaire,  il  passera  régulièrement 
d'une  classe  à  une  autre,  il  aura  droit  aux  honneurs  académiques,  il  pourra 
enfin  contempler  de  ses  hauteurs  magistrales  cet  agrégé  libre  qui  valait 
mieux  que  lui,  mais  que  la  mort  ou  la  retraite  opportune  d'un  titulaire  de 
la  section  n'a  pas  permis  de  revêtir  de  la  robe  rouge  : 
C'est  inadmissible. 

L'agrégation  étant  la  pépinière  du  professorat,  la  pierre  angulaire  de 
notre  édifice  médical,  cette  situation  ne  peut  se  prolonger  indéfiniment. 
Tel  est  l'avis  unanime;  mais  si  l'on  est  d'accord  sur  les  défectuosités  du 
régime,  on  est  profondement  divisé  quand  il  s'agit  des  modifications  à  y 
apporter.  Les  nombreux  rapports  des  sociétés  d'agrégés  et  des  assemblées 
des  facultés  en  témoignent  éloquemment.  Nous  ne  croyons  pas  cependant 
Ja  question  insoluble  et  nous  voyons  deux  systèmes  permettant  d'aboutir  à 
un  régime  satisfaisant  :  l'agrégation -carrière  avec  stage  et  l'agrégation-fonc- 
tion  prolongée. 

Agrégation-carrière  avec  stage.  —  Dans  ce  système ,  Tagrégé  serait 
nommé  pour  six  ans.  A  l'expiration  de  ses  fonctions  et  suivant  un  mode  à 
déterminer  spécialement^  on  apprécierait  définitivement  ses  titres,  ses 
travaux,  ses  capacités,  ses  aptitudes  scientifiques  et  professionnelles;  puis 
on  le  nommerait  professeur  agrégé  jusqu'à  soixante  ans'  ou  bien  il 
sortirait  de  l'enseignement.  En  tout  cas,  sa  situation  serait  réglée  et  son 
sort  se  trouverait  relativement  fixé.  Il  serait  professeur  agrégé,  aurait 
toutes  chances  d'arriver  au  professorat  adjoint  ou  titulaire  et  il  pourrait 
i$e  livrer  sans  hésitation  aux  études  et  à  l'enseignement  de  son  choix,  ou 
bien  il  s'orienterait  ailleurs,  vers  les  écoles  de  médecine  et  la  clientèle; 

1 .  Cette  limite  d*àge  ne  comporterait,  au  besoin,  aucune  retraite  mais  celle-ci  serait 
très  désirable.  £n  tout  cas,  les  professeurs  agrégés,  sans  être  titulaires,  feraient 
toujours  bonne  figure  dans  renseignement  car  les  moins  brillants  d'entre  eux 
présenteraient  encore  de  solides  qualités  démontrées  surabondamment  par  le 
doctorat  avec  thèse,  des  certificats  spéciaux,  le  certificat  d'études  biologiques, 
le  concours  d'agrégation,  un  stage  de  six  ans  et  un  vrai  concours  sur  titres 
pour  le  professorat  agrégé.  On  pourrait  être,  en  l'espèce,  conflant  dans  l'avenir 
scientifique  du  corps  proressoral.  Et  si  même  cette  limite  de  60  ans  ralentissait 
un  peu  trop  le  mouvement  des  concours  d'agrégation,  on  serait  certainement 
dédommagé  par  Texcellence  des  résultats  obtenus. 
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son  litre  d'agrégé  et  ses  études  vigoureuses  le  placeraient  généralement 
en  excellente  posture  au  point  de  vue  professionnel. 

Avec  la  certitude  d'arriver  dans  les  facultés,  dans  les  écoles,  oa  de  se 
tourner  fructueusement  du  côté  de  la  clientèle,  le  nombre  des  candidats 
à  Tagrégation  deviendrait  peut-être  plus  considérable  et  le  recrutement 
professoral  ne  pourrait  que  s'améliorer. 

Agrégation-fonction  prolongée.  —  C'est  l'agrégation  actuelle  avec  pro- 
rogation, après  avis  de  la  Faculté  et  de  l'Université,  pendant  une  ou  plu- 
sieurs périodes  de  trois  ans. 

Il  faudrait  alors  distinguer  les  agrégés  de  médecine  et  de  cbirurgie  de» 
agrégés  des  sciences  accessoires  ou  mieux  les  agrégés  à  clientèle  d'avec  les- 
agrégés  de  laboratoire. 

Les  agrégés  de  médecine  et  de  chirurgie,  en  principe,  pourraient  être 
prolongés  dans  leurs  fonctions  pour  une  période  de  trois  ans;  les  autres 
pour  plusieurs  périodes  successives. 

Les  sujets  méritants  auraient  ainsi  toujours  le  temps  de  faire  leurs 
preuves  et  des  places  d'adjoint  seraient  créées  permettant  de  conserver  et 
de  récompenser  les  plus  distingués.  Le  recrutement  des  écoles  se  ferait 
aussi  parmi  les  seuls  agrégés  et  fournirait  un  débouché  supplémentaire 
pour  bon  nombre  d'entre  eux.  Il  est  bien  évident  que  ce  recrutement  ne 
comporte  pas  un  nombre  supplémentaire  d'agrégés  ou  des  agrégés  spé- 
ciaux pour  les  Écoles.  Quant  aux  suppléants,  ils  seraient  nommés  au  choix 
parmi  les  candidats  à  l'agrégation  et  à  défaut  parmi  les  anciens  chefs  de 
clinique  ou  de  travaux  pratiques  des  sections  correspondantes  des  diverses 
Écoles. 

Ces  deux  systèmes  offrent  chacun  leurs  avantages  et  leurs  inconvénients  : 
L'agrégation-carrière  avec  stage  serait  excellente,  car  les  avantages  d'one 
carrière  assurée  paraissent  considérables;  pour  ceux  même  qui  ne  seraient 
pas  titularisés,  la  perspective  du  professorat  dans  les  Écoles  et  la  certitnde 
d'une  belle  carrière  professionnelle  constitueraient  une  compensation  suffi- 
sante pour  leur  travail  et  leurs  efforts. 

L'agrégation-fonction  prolongée  serait  plus  en  harmonie  avec  notre 
organisation  actuelle,  ralentirait  peu  les  concours  et  permettrait  de  favoriser 
les  candidats  méritants  tout  en  soutenant  ceux  qui  ne  s*adonneDt  pas  à  la 
clientèle  professionnelle. 

En  admettant  le  recrutement  commun  des  Facultés  et  des  Écoles  de- 
médecine  dans  l'agrégation,  en  créant  un  certain  nombre  de  professeurs- 
adjoints  par  la  suppression  de  quelques  chaires  magistrales  au  besoin  (<a 
aurait  au  point  de  vue  pécuniaire,  3  adjoints  pour  2  titulaires),  les  ooa- 
cours  seraient  toujours  assez  réguliers  et  fréquentés  et  l'on  pourrait  accepter 
soit  Tagrégation-fonction  prolongée  soit  lagrégation-carrière  avec  stage  et 
professorat-agrégé  jusqu'à  soixante  ans.  Si  même  les  agrégés  seuls  four- 
nissent aux  Écoles,  s'ils  sont  chefs  des  travaux  et  de  cliniques,  Fagrégatioa- 
stagiaire  parait  préférable  pour  le  recrutement  et  plus  satisfaisante  pour 
les  candidats.  En  attendant,  l'agrégation  prolongée  pourrait  être  adoptée^ 

Nous  concluons  donc  en  demandant  d'emblée  l'agrégation-fonctioa  pn>- 
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longée  de  une  oa  plusieurs  périodes  de  trois  aos,  et,  dès  que  possible, 
Tagrégation-carrière  avec  proressorat  agrégé  jusqa*à  ^soixante  ans  après 
six  ans  de  stage. 

Eu  tout  cas  et  quel  que  soit  le  nouveau  régime  préféré,  il  y  aura  Heu 
d'exiger  des  candidats  des  garanties  d'instruction  générale  supérieures  à 
celles  d'aujourd'hui,  un  fond  commun  de  connaissances  biologiques  per- 
mettant la  multiplication  des  sections  spéciales  et  la  réduction  de  la  durée 
des  concours  d'agrégation  à  Paris. 

Dans  ce  sens,  on  pourrait  établir  un  certificat  commun  d'études  biologi- 
ques ou  médicales  supérieures  et  des  certificats  supplémentaires  spéciaux 
aux  diverses  sections  ou  sciences  correspondantes.  La  spécialisation  dans 
la  science  et  l'enseignement  est  nécessaire  à  partir  de  l'agrégation  et 
cette  spécialisation  n'est  féconde  qu*étayée  par  de  solides  connaissances 
générales. 

Le  certificat  d'études  médicales  ou  biologiques  supérieures  porterait  sur 
l'anatomie,  la  physiologie,  la  pathologie  et  la  thérapeutique  générales  et 
serait  délivré  soit  par  un  jury  universitaire  soit  plutôt  par  un  jury  central 
ou  commun  ambulant  avec  président  permanent. 

Les  certificats  supplémentaires  porteraient  sur  les  diverses  sciences 
médicales  à  la  fin  de  la  scolarité,  après  le  doctorat,  et  seraient  délivrés  par 
le  même  jury  sur  rapports  de  juges-adjoints  choisis  parmi  les  professeurs 
correspondants  dans  les  diverses  facultés. 

Le  doctorat  en  médecine  comporterait  une  thèse  analogue  aux  meilleures 
thèses  actuelles. 

Dans  ces  conditions  les  futurs  candidats  à  l'agrégation  seraient  largement 
instruits  avant  leurs  études  spéciales,  et  naturellement  désignés  pour  telle 
section  ou  tel  enseignement  spécial. 

La  durée  des  études  préparatoires  pour  obtenir  le  doctorat  en  médecine, 
le  certificat  d'études  biologiques,  un  ou  plusieurs  certificats  spéciaux, 
n'excéderait  pas  sept  à  huit  ans,  ce  qui  est  la  moyenne  actuelle  en  méde- 
cine, en  chirurgie  et  dans  les  sciences  accessoires  pour  la  préparation  des 
candidats  au  clinicat  et  à  l'agrégation. 

40  Professeurs.  —  Le  recrutement  des  professeurs  est  satisfaisant;  il 
deviendra  meilleur  encore  avec  l'élévation  du  niveau  scientifique  des  agrégés 
et  en  exigeant,  le  cas  échéant,  en  outre  du  doctorat  en  médecine,  le  cer- 
tificat d'études  biologiques. 

Le  concours  public  a  fait  son  temps  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'y  revenir.  La 
présentation  des' Facultés,  véritable  concours  sur  titres  d'ailleurs,  implique 
cependant  certaines  garanties  qui  ont  paru  trop  souvent  négligées. 

Et  d'abord  la  titularisation  devrait  être  personnelle,  c'est-à-dire  appli- 
quée aux  personnes  et  non  aux  enseignements.  Les  sciences  se  valent 
toutes,  les  enseignements  aussi;  ce  qui  présente  une  valeur  inégale,  ce 
sont  les  individualités.  Il  faut  donc  hiérarchiser  les  maîtres  et  non  pas  les 
chaires  ou  les  enseignements. 

Les  nécessités  de  la  spécialisation,  les  besoins  de  l'enseignement,  l'intérêt 
des  maîtres  y  conduisent  également 
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On  pourrait  dire  que  la  titularisation  personnelle  existe  en  ce  sens  que, 
pour  chaque  chaire'^acante,  le  conseil  de  la  Faculté  décide  s*il  y  a  lieu  d'en 
demander  le  maintien,  la  suppression  ou  la  transformation;  an  rond, 
il  n*en  est  rien,  car  le  ministre  ayant  le  droit  de  nomination  directe,  les 
Facultés  demandent  souvent  le  maintien  d*une  chaire  pour  éviter  simple- 
ment une  titularisation  élrangcre.  Il  faudrait  d'abord  que  le  ministre 
renonçât,  dans  ce  cas,  à  ses  prérogatives,  ensuite  que  l'on  n*eût  pas  à 
transformer  ou  à  supprimer  une  chaire  pour  conférer  directement  à 
rintéressé  le  titre  de  professeur  agrégé,  professeur  adjoint  ou  professeur 
titulaire. 

Un  professeur  agrégé,  jun  professeur  adjoint,  un  professeur  titulaire  doi- 
vent rester,  en  général,  dans  leur  enseignement  propre  et  ne  pas  passer, 
suivant  leurs  préférences,  d'un  sujet  à  un  autre;  et  chacun,  dans  un  ensei- 
gnement donné,  quel  qu'il  soit,  général  ou  spécial,  doit  pouvoir  parcourir 
toute  la  hiérarchie  universitaire.  Les  cliniques  générales  seules  me  parais- 
sent susceptibles  de  légitimer  habituellement  des  permutations,  car  elles 
représentent  la  synthèse  appliquée  de  toutes  les  connaissances  médicales, 
et  conviennent  à  tout  professeur  doublé  d'un  praticien  distingué. 

L'organisation  serait  dès  lors  la  suivante.  Comptant  dans  une  Faculté 
environ  40  enseignements  théoriques,  pratiques  ou  cliniques,  nous  pou- 
vons admettre  13  professeurs  titulaires,  10  professeurs  adjoints,  15  pro- 
fesseurs agrégés  ou  agrégés  chargés  de  cours.  Chacun  est  affecté  définiti- 
vement à  un  enseignement  déterminé.  Quand  par  expiration  des  fonctions, 
retraite  ou  décès,  un  vide  se  produit,  il  porte  sur  renseignement  seul  quand 
il  s'agit  d'un  professeur  agrégé,  sur  renseignement  et  une  chaire  quand  il 
s'agit  d'un  professeur  adjoint  ou  d'un  professeur  titulafre.  L'enseignement  est 
alors  donné  à  l'agrégé  stagiaire  le  plus  capable  de  le  remplir;  puis,  le  cês 
échéant,  la  chaire  même  du  titulaire  est  attribuée  au  professeur  adjoint  le 
plus  méritant  comme  la  chaire  du  professeur  adjoint  au  professeur 
agrégé  le  plus  distingué. 

Soit  un  professeur  titulaire  de  clinique  médicale  décédé.  Le  professeur 
adjoint  de  thérapeutique  passe  à  la  clinique  et  laisse  libres  en  même  temps 
l'enseignement  de  la  thérapeutique  et  une  chaire  de  professeur  adjoint. 
L'enseignement  de  la  thérapeutique  sera  confié  à  un  agrégé  stagiaire 
désigné  par  ses  titres  et  ses  travaux  et  la  chaire  de  professeur  adjoint  attri- 
buée à  un  professeur  agrégé  de  chimie,  d'anatomie,  de  chirurgie,  etc., qui 
continuera  simplement  son  enseignement  propre  avec  un  nouveau  titre  per- 
sonnel. 

La  présentation  pour  un  enseignement  serait  faite  par  la  Faculté,  le  con* 
seil  de  l'Université  et  la  section  permanente  du  Conseil  supérieur;  la  pré- 
sentation à  une  chaire  d'adjoint  ou  de  titulaire  par  les  membres  de  U 
Section  correspondante  à  la  Faculté  et  par  les  adjoints  ou  les  titulaires  do 
même  enseignement  dans  toutes  les  autres  Facultés,  le  conseil  de  l  Uni- 
versité et  la  section  permanente  du  Conseil  supérieur. 

Le  passage  d'une  Faculté  à  une  autre  pourrait  être  effectué,  comme 
aujourd'hui,  après  acceptation  du  Conseil  des  Facultés,  des  Universitâ 
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intéressées  et  de  la  Section  permanente  du  Conseil' supérieur  mais,  en  fait, 
davantage  favorisé  par  les  Facultés. 

Les  traitements  seraient  les  suivants  :  agrégé,  3000;  professeur  agrégé, 
3500;  professeur  adjoint,  5000;  professeur  titulaire,  8000  et  10000.  lisse 
trouveraient  relevés,  pour  les  professeurs,  par  les  redevances  scolaires  des 
étudiants,  redevances  mises  en  commun  et  affectées  principalement  à  ceux 
qui  ne  s*adonnent  pas  à  la  clientèle  professionnelle. 

Des  suppléments  devraient  être  encore  attribués  aux  maîtres  de  valeur 
exceptionnelle  au  point  de  vue  scientifique  ou  clinique  par  le  rattachement 
de  leurs  services  ou  de  leurs  laboratoires  à  TÉcole  des  Hautes  Études. 

5°  Dccanat,  —  Le  Doyen,  directeur  et  administrateur  de  la  Faculté,  est 
aujourd'hui,  en  fait,  élu  par  rassemblée  et  cela  crée  habituellement  de 
stériles  compétitions  et  de  fâcheuses  divisions.  Inutile  de  revenir  à  la  nomi- 
nation directe  par  le  ministre.  On  pourrait  simplement  établir  un  roule- 
ment facultatif  parmi  les  titulaires  par  rang  d'ancienneté  avec  approbation, 
si  Ton  veut,  du  Conseil  de  TUniversité  et  de  la  Section  permanente  du 
Conseil  supérieur.  Tous  les  professeurs  de  bonne  volonté  rempliraient  hono- 
rablement ces  fonctions;  ceux  qui  ne  voudraient  pas  en  assumer  les  charges 
ou  la  responsabilité  laisseraient  naturellement  passer  leur  tour;  et  si 
quelqu'un  s'imposait  par  des  qualités  exceptionnelles,  tous  les  autres 
s'effaceraient  volontiers  devant  lui  et  le  laisseraient  probablement  en  place. 

L'assesseur,  futur  doyen  éventuel,  serait  pris  à  la  suite  parmi  les  titu- 
laires et  pourrait  aisément  s'entraîner  au  point  de  vue  administratif. 

La  commission  scolaire  comprendrait  Tasscsseur  titulaire,  un  professeur 
adjoint  et  un  professeur  agrégé  sous  la  présidence  du  doyen. 

RéraiBUTiON  scolairb  et  cocas  payants  supplémentaires. 

Je  viens  de  parler  de  cours  payants,  de  redevance  ou  de  rétribution 
des  étudiants  aux  professeurs.  Il  faut  y  insister.  La  question  est  d'ailleurs 
aussi  importante  que  délicate  et  je  ne  suis  pas  fâché,  en  dernier  lieu,  de 
l'envisager  directement. 

L'étudiant  paie,  durant  sa  scolarité,  bibliothèque,  travaux  pratiques, 
examens,   certificats    et    diplômes;   pourquoi   pas    ses    leçons   mêmes? 

On  objecte  que,  s'il  en  était  ainsi,  les  études  seraient  trop  onéreuses  et 
éloigneraient  de  la  carrière  médicale  de  bons  sujets  peu  fortunés;  qu'il 
paraîtrait  humiliant  pour  les  maîtres  d'être  rétribués  par  leurs  élèves; 
qu'il  en  résulterait  une  basse  concurrence  entre  les  professeurs,  les  plus 
sévères,  les  plus  exigeants,  les  plus  banals  étant  le  mieux  rétribués;  qu'il 
en  résulterait  enfin  une  véritable  déchéance  de  l'enseignement.  L'objection 
sera  réelle  ou  spécieuse  selon  le  système  de  redevance  adopté;  il  est 
facile,  en  tout  cas,  de  tourner  les  quelques  difficultés  d'application. 

La  rétribution  des  cours  payants  devrait  être  minime,  car  une  cinquième 
année  d'études  entraînerait  des  dépenses  d'inscriptions  supplémentaires; 
mais  elle  parait  utile  et  pratique.  A  côté  des  bourses,  demi-bourses,  dis* 
penses  de  frais  d'inscription,  il  y  aurait  d'ailleurs  des  dispenses  de  frais 


Digitized  by 


Google 


944  REVUE  DE  MÉDECINE 

de  cours;  ce  serait  d'alitant  plus  facile  que  les  ressources  générales  de 
renseignement  se  trouveraient  accrues  et  que  les  dispenses  ne  seraieol 
accordées  que  sous  forme  de  prêts  ou  d'avances. 

Pour  éviter  de  froisser  la  susceptibilité  des  professeurs  dans  leur  rèlribo* 
tion  par  les  élèves,  on  pourrait  faire  verser  les  sommes  dues  à  la  caisse  de 
la  Faculté,  chez  le  secrétaire,  ou  même,  puisque  malheureosement  cela 
existe  déjà,  chez  le  percepteur.  Ces  sommes  seraient  ensuite  réparties  entre 
les  professeurs  suivant  des  conventions  déterminées  par  la  nature  du  coon, 
sa  durée,  les  travaux  pratiques  correspondants,  le  nombre  des  élèves  inscrits, 
etc.  On  pourrait  les  attribuer  dans  des  proportions  différentes  aux  ensei- 
gnements théoriques,  pratiques,  cliniques,  aux  professeurs  de  divers  ordres 
(agrégés,  adjoints,  titulaires),  à  ceux  qui  font  de  la  clientèle  proressionoelle 
ou  qui  se  consacrent  exclusivement  à  renseignement. 

Il  ne  semble  pas  que  la  concurrence  professorale,  en  l'espèce,  poisse 
devenir  fâcheuse  ni  que  l'enseignement  doive  péricliter.  La  rétribution  sco- 
laire serait  plutôt  un  excitant  pour  la  notoriété  scientiOque,  un  stimaUoi 
pour  l'enseignement  et  même  une  juste  émulation  entre  les  facultés. 

Les  cours  payés,  ordinaires  ou  supplémentaires,  seraient  mieux  snivb  qae 
les  cours  gratuits,  les  élèves  plus  appliqués  aux  études  correspondantes  et 
les  étudiants  tout  aussi  nombreux.  C'est  ainsi  en  divers  pays  et  dans  i'ea- 
seignement  libre.  Il  ne  s'agit  pas  de  copier  l'étranger  mais  seulement  de 
s'en  inspirer  en  l'adaptant  à  nos  mœurs,  à  nos  aspirations,  à  nos  besoios 
et  si  possible  de  faire  mieux  que  lui. 

Il  faudrait  distinguer  en  l'espèce  la  rétribution  des  cours  ordinaires  obli- 
gatoires aux  professeurs  agrégés,  professeurs  adjoints  et  professeurs  titu- 
laires, d'avec  la  redevance  due  aux  agrégés,  chefs  de  clinique,  chefi  de 
travaux,  prosecteurs,  pour  des  cours  supplémentaires  facultatifs.  La  rede- 
vance aux  professeurs  pour  les  cours  ordinaires  serait  établie  par  règle- 
ment et  officielle.  La  rétribution  aux  agrégés  pour  les  cours  supplémea- 
taires  serait  simplement  réglée  entre  les  maîtres  et  les  élèves  intéressés. 

Les  cours  payants  supplémentaires  devraient  être,  semble-t-il,  préalable- 
ment autorisés  par  la  Faculté. 

Résumé  et  conclusions. 

Nous  croyons  utile  de  résumer  et  surtout  de  formuler  nos  propositions 
relatives  aux  Études  et  Examens,  à  l'Enseignement,  au  Personnel  enseigoani 
et  à  quelques  points  particuliers. 

A.  Études  et  Examens, 

10  L'année  préparatoire  de  physique,  chimie,  histoire  naturelle,  diVt 
P.  C.  N.  devrait  comprendre,  en  outre,  quelques  notions  d*anatoiDie 
comparée  d'embryologie  et  de  physiologie  générales  élémentaires. 

2^  La  scolarité  médicale,  en  raison  des  sciences  nouvelles,  du  développe- 
ment des  sciences  anciennes,  de  la  multiplication  des  travaux  pratiques  ^ 
des  besoins  cliniques,  est  trop  courte  pour  un  enseignement  médical  com- 
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piet,  pour  rinstructioD  el  Téducation  scientiQques  et  professionnelles.  Cette 
scolarité  doit  être  portée  de  4  à  5  ans,  avec  inscriptions  bimestrielles. 

30  La  distribution  générale  des  études  parait  défectueuse  et  sacrifie  inuti- 
lement aux  sciences  anatomophysiologiques  presque  toute  la  médecine 
proprement  dite,  scientiflque,  pratique  et  clinique.  Une  meilleure  réparti- 
tion s'impose  et  peut  être  aisément  réalisée. 

Chaque  partie  principale  de  la  médecine,  avec  les  sciences  accessoires 
qui  s'y  rapportent,  peut  et  doit  être  étudiée  ou  enseignée  dans  Tannée  sco- 
laire correspondante.  La  pathologie  générale  élémentaire  doit  être  ensei- 
gnée d'emblée,  en  cours  d'hôpital  au  besoin,  aux  élèves  de  première  et 
deuxième  année. 

L'enseignement  clinique,  au  lit  du  malade  et  au  laboratoire,  étant  la  con- 
dition nécessaire  de  l'instruction  et  de  l'éducation  professionnelles,  sera 
journalier  et  continu  durant  toute  la  scolarité.  Le  stage  hospitalier  obli- 
gatoire, divisé  exactement  en  bimestres,  doit  être  complet  au  point  de  vue 
de  la  médecine,  de  la  chirurgie  et  des  spécialités;  les  divers  services  seront 
imposés  pendant  les  quatre  premières  années  et  au  choix  pendant  la  der- 
nière année,  toujours  en  rapport  avec  les  études  correspondantes. 

4°  La  discordance  effective  des  éludes  et  des  examens  trouble  la  scolarité 
médicale,  annihile  les  efforts  des  maîtres  comme  des  élèves  et  produit  des 
résultats  déplorables,  au  point  de  vuescientiÛque  et  professionnel. 

C'est  là  le  défaut  capitd  du  régime  scolaire  actuel. 

Les  examens  intra  annuels  doivent  devenir  juxta  anmœls,  exactement 
consécutifs  aux  études  correspondantes,  être  subis  en  juillet  et  octobre, 
deux  échecs  à  ces  périodes  faisant  redoubler  Tannée  scolaire. 

5*  Pour  tenir  les  étudiants  en  haleine,  des  interrogations  par  les  profes- 
seurs ou  les  chefs  de  service  auraient  lieu  à  la  fln  de  chaque  cours,  série 
de  travaux  pratiques  ou  après  chaque  bimestre  de  stage  hospitalier;  les 
notes  attribuées  seraient  portées  sur  un  livret  universitaire  individuel  pour 
entrer  sérieusement  en  ligne  de  compte  aux  examens  probatoires  corres- 
pondants. 

6<»  11  serait  établi  des  certificats  spéciaux  pour  diverses  matières  (anato- 
mie,  physiologie,  pathologie  médicale  ou  chirurgicale,  hygiène,  médecine 
légale,  clinique,  etc.)  en  vue  de  fonctions  ultérieures  scientifiques  ou  pro- 
fessionnelles. Un  certificat  d*études  biologiques  ou  médicales  supérieures  por- 
tant sur  Tanatomie,  la  physiologie,  la  pathologie  et  la  thérapeutique 
générales,  devrait  être  exigé  des  candidats  au  concours  d'agrégation. 

70  Pour  diminuer  V encombrement  universitaire  de  la  capitale,  pour  mieux 
Titiliser  les  ressources  provinciales  et  d<ins  Vintérèt  général,  on  pourrait 
imposer  aux  provinciaux  qui  voudraient  étudier  à  Paris  Tautorisation  préa- 
lable, autorisation  qui  serait  d'ailleurs  toujours  accordée,  du  ministre  par 
l'intermédiaire  du  recteur  de  Tuniversité  régionale.  Celui-ci,  ou  mieux 
le  ministre,  indiquerait  aux  familles  des  intéressés  les  avantages  et  les 
inconvénients  de  l'Université  de  Paris  en  même  temps  que  les  ressources 
et  les  facilités  de  TUniversité  régionale;  et,  quoique  Tautorisation  fût  de 
droit,  je  le  répète,  retiendrait  probablement  beaucoup  de  jeunes  gens 
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qui  abandonnent  leur  région,  par  erreur,  préjugé  ou  entraînement  irré- 
fléchi. 

8^  Les  bourses,  demi-bourses^  dispenses  de  frais  d'inscriptions,  éUspenses 
de  rétribution  de  cours,  concédée  sous  forme  de  dans,  constituent  inuti- 
lement une  lourde  charge  budgétaire.  On  devrait  les  attribuer  simple- 
ment sous  forme  de  prêts  à  capital  sans  intérêt  et  remboursable  pour  les 
fonctionnaires  par  annuités  à  partir  d'un  traitement  minimum  (3  OOO  francs 
par  exemple)  et  pour  les  autres,  d'un  chiffre  de  contributions  correspon- 
dant. Les  hourseS'prêts  seraient  moins  onéreuses,  plus  rationnelles  qae  les 
bourses-dons,  et  oa  ptmiail  les  appliquer  (avec  les  mêmes  ressources  ren- 
dues ultérieurement  disponibb^  k  «fi  plus  grand  nombre  de  sujets  méri- 
tants. 

B,  —  Enseignement. 

1°  L'enseignement  médical,  très  développé  au  point  de  vue  matériel  et 
scientiOque,  manque  de  régularité  et  d'harmonie  générales. 

On  doit  lui  conserver  sa  liberté  mais  lé  préserver  de  Canarchie. 

Ses  divers  éléments  devraient  s'unir,  se  compléter,  se  soutenir  et  non 
s'ignorer  ou  se  répéter.  Supérieur  ou  professionnel,  il  aura  toujours  en  voe 
l'éducation  autant  que  l'instruction  des  élèves  et  mettra  en  œuvre,  avec 
discernement,  tous  les  moyens  pour  faire  vite  et  bien  :  planches,  moulages, 
pièces  sèches,  préparations,  démonstrations.  On  réservera  la  conférence 
pour  les  sujets  difflciles  ou  nouveaux,  la  leçon  magistrale  pour  les  ques- 
tions  générales  ou  doctrinales,  laissant  aux  livres  ou  au  travail  personnel 
toutes  les  parties  classiques. 

2<>  L'anatomie  avec  la  dissection,  les  pathologîes,  la  médecine  opéra- 
toire, etc.,  pourraient  être  ainsi  enseignées  et  étudiées  aussi  fructueuse- 
ment et  plus  rapidement  qu'aujourd'hui. 

3*^  Une  séance  médicale  de  rentrée  mettrait  en  contact  affectueux  les  maî- 
tres et  les  élèves  et  serait  probablement  une  fructueuse  occasion  pour 
initier,  dans  une  causerie  familière,  les  débutants  aux  choses  de  la  science 
et  de  la  profession  médicales;  pour  leur  fournir  certaines  indications 
utiles  de  conduite  ou  de  travail  ;  pour  épargner  à  quelques-uns  des  hési- 
tations, des  erreurs  ou  des  fautes  résultant  principalement  de  leur  inexpé- 
rience. 

4<*  Venseignement  de  la  médecine  militaire  dans  les  Facultés  parait  néces- 
saire pour  les  futurs  médecins  de  la  réserve  et  de  la  territoriale.  Sans  pré- 
tendre donner  à  tous  les  connaissances  spéciales  très  complètes  que  les 
médecins  de  l'active  trouvent  à  Lyon  et  au  Val-de-Grâce,  il  y  a  lieu  de  les 
initier  à  leur  rôle  éventuel  de  médecins  militaires.  Les  divers  enseigne- 
ments des  Facultés  devraient  mettre  en  relief,  à  l'occasion,  les  applications 
correspondantes,  et  un  enseignement  spécial  synthétique  pourrait  être 
conflé  à  un  professeur  compétent. 

5®  Des  cours  publics,  des  conférences  populaires,  des  cours  de  va^nces 
pourraient  être  institués  partout  pour  l'instruction  et  l'éducation  sanitaires 
des  diverses  classes  de  la  société. 
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C.  —  Personnel. 

Le  personnel  enseignant  comprend  des  aides  ou  préparateurs,  des  chefs 
de  clinique  ou  des  travaux  pratiques,  des  agrégés,  des  professeurs  et  com- 
porte certaines  améliorations. 

1*»  Aides  et  préparateurs.  On  doit  les  prendre  au  choix,  s*il  n'y  a  pas 
trop  de  candidats,  et  tenir  grand  compte  de  Favenir  des  sujets,  de  leurs 
aptitudes,  on  de  leurs  ressources  indiTiduelles. 

2^  Chefs  de  clinique  ou  de  travaux  pratiques.  On  devrait  witaMt  qae  pos- 
sible, les  choisir  parmi  les  agrégés  et  les  m|^(|iMr  pis»  largement  à  ren- 
seignement propédeutique. 

3<>  Agrégés.  Leur  situation  est  insuffisante  et  incertaine,  hors  de  propor- 
tion avec  les  efforts  et  les  sacrifices  qu'elle  impose.  Une  réforme  de  Tagréga- 
tion  parait  nécessaire  mais  difficile  à  réaliser.  Deux  systèmes  semblent  avan- 
tageux :  Tagrégation-carrière  avec  stage  et  Tagrégation-fonction  prolongée. 

L'agrégation- carrière  comporterait  un  stage  de  six  ans  comme  agrégé 
à  3  000  francs,  puis  à  la  fin  de  celte  période,  la  nomination  comme  profes- 
seur agrégé  à  3  500  francs  jusqu'à  soixante  ans,  Tenvoi  comme  professeur 
dans  une  école  ou  le  rejet  de  renseignement. 

Vagrégation  simple  prolongée  correspond  à  une  prolongation  des  fonctions 
actuelles  pour  une  ou  plusieurs  périodes  d'exercice  de  trois  ans  :  une  seule 
pour  les  agrégés  de  médecine  ou  de  chirurgie  ;  une  ou  plusieurs  pour  les 
agrégés  des  sciences  accessoires.  Les- deux  systèmes  concilient  suffisam- 
ment les  nécessités  du  recrutement  de  l'agrégation  et  le  besoin  de  sta- 
bilité des  agrégés.  L'agrégation-carrière  stagiaire  semble  préférable  mais 
l'agrégation  prolongée  est  réalisable  d'emblée;  on  peut  donc  appliquer 
Tune  et  préparer  l'autre. 

Il  faut  relever,  en  tous  cas,  le  niveau  scienlifîque  de  l'agrégation.  Dans  ces 
sens,  on  exigerait  des  candidats,  le  certificat  de  sciences  biologiques  on 
médicales  supérieures  comprenant  l'analomie,  la  physiologie,  la  pathologie 
et  la  thérapeutique  générales  et  des  certificats  spéciaux  qu'on  apprécierait 
pour  les  sections  correspondantes. 

L  agrégé  remplirait  les  fonctions  actuelles  de  suppléant  et  d'examinateur^ 
sous  préjudice,  le  cas  échéant,  de  celles  de  chefs  de  clinique  ou  de  chefs 
de  travaux  pratiques. 

Le  professeur  agrégé  nommé  jusqu'à  soixante  ans  serait  chargé  d'un 
cours  personnel  qu'il  continuerait  généralement  s'il  devenait  professeur 
adjoint  ou  professeur  titulaire.  , 

^  Professeun.  Les  professeurs  seraient  de  deux  ordres  :  adjoints,  à 
5  000  francs  avec  retraite  à  soixante  ans,  si  possible;  titulaires^  à  8  et 
10  000  francs  avec  retraite  à  soixante-dix  ans.  On  recruterait  d'ordinaire  les 
adjoints  parmi  les  professeurs  agrégés  et  toujours  les  titulaires  parmi  les 
professeurs  adjoints. 

V enseignement  initial  serait  généralement  continué  et  la  titularisation 
attribuée  non  à  la  chaire  mais  à  la  personne.  Cette  double  disposition  évite- 
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ÉTIOLOGIE  DU  VITILIGO 


Par  E.   GAUCHER 

Professeur  afrréR^  h  la  Faculté  de  médecine  de  Paris, 
Médecin  de  rhôpital  Saint-Antoine. 


Le  vililigo  est  vraisemblablement  une  alTeclion  cutanée  à  patho- 
génie nerveuse;  mais  la  pathogénie  n'est  que  le  mode  d'action  des 
causes  et  les  causes  du  vitiligo  n'ont  pas  encQre  été  déterminées.  Or, 
plusieurs  cas  de  vitiligo  généralisé,  dans  lesquels  j'ai  observé  des 
troubles  de  la  nutrition,  caractérisés  par  Tinsuffisance  d'oxydation 
des  matières  azotées  et,  parfois,  par  une  légère  albuminurie  dyscra- 
sique,  m'ont  amené  à  élucider  les  causes  de  cette  dermatose. 

Dans  huit  cas  de  vitiligo  généralisé  ou  disséminé,  très  étendu,  j'ai 
trouvé  constamment  un  rapport  azoturique  faible,  n'atteignant  pas 
80  p.  100  et  abaissé  une  fois  à  74  p.  100,  une  diminution  d'excrétion 
de  l'urée,  dont  le  chiffre  s'est  abaissé  une  fois  à  15  grammes  par. 
24  heures;  quatre  fois  l'analyse  a  révélé  des  traces  d'albumine,  d'ori- 
gine dyscrasique,  sans  aucun  signe  de  lésion  rénale,  cardiaque  ou 
vasculaire. 

Ces  constatations  se  rapportent  à  des  vitiligos  dits  idiopathiqucs, 
dont  la  cause  me  paraît  être,  en  conséquence!,  une  auto-intoxica- 
tion, le  poison  morbide  autogène  agissant  par  l'intermédiaire  des 
nerfs  cutanés  pour  produire  la  dystrophie  pigmentaire. 

Toute  autre  substance  toxique,  non  plus  d'origine  interne,  mais 
d'origine  externe,  doit  pouvoir  agir  de  la  môme  façon  pour  déter- 
miner soit  une  atrophie,  soit  une  hypertrophie  du  pigment  cutané. 
Tel  me  parait  être,  par  exemple,  le  mécanisme,  pathogénique  de  la 
mélanodermie  arsenicale. 

Les  poisons  microbiens  ont  la  même  influence  et  c'est  par  une 
altération  nerveuse  d'origine  toxi-infectieuse  qu'il  faut  expliquer  le 
développement  des  achromies  et  des  hyperchromies  de  la  syphilis, 
des  taches  achromiques  de  la  lèpre,  etc.  '. 

î.  Voir-E.  Gaucher.  Bulletin  de  La  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
mai  1899,  n°  17,  p.  470. 
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rconstances  précédentes,  le  vitiligo  est  d'origine 
\ologie  toxique^  avec  une  patJiogénie  nerveuse. 
t,  d'ailleurs,  que  les  aSections  nerveuses  primi- 
ir  au  même  résultat  et  que,  dans  certains  cas,  le 
ent  une  lésion  trophique,  symptomatique  d'one 
système  nerveux  central  ou  d*une  lésion  des 
.  Dans  <[uelques  conditions  spéciales,  l'altératioD 
[^  du  vitiligo  est  locale;  tel  est  le  cas  du  vitiligo 
par  l'application  prolongée  d*un  bandage  her- 
bes, à  côté  du  vitiligo  vrai,  auto-toxique  et  des 
taires  toxiques  ou  toxi-infectieuses,  il  y  a  place 
vitiligineuses,  symptomatiques  des  maladies  du 
les  lésions  primitives  des  troncs  nerveux  ou  des 


classer  ainsi  les  dystrophies  pigmentaires  de  la 

>s  symptomatiques  ou  trophiques,  à  étiologie  et 
uses  :  ce  sont  les  altérations  pigmentaires  cata- 
m  des  lésions  du  système  nerveux. 
»hies  pigmentaires  à  étiologie  toxique  et  à  patbo- 
n  prenant  : 

omies  d'origine  toxique  proprement  dite,  dont 
odermie  arsenicale  ; 

9  et  les  dyschromies  cutanées   d'origine  toxi- 
que les  leuco-mélanodermies  de  la  syphilis  et 
de  la  lèpre; 

li,  d'origine  auto- toxique,  en  rapport  avec  un 
3  la  nutrition. 
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RÉÉDUCATION  DES  MOUVEMENTS  DU  CŒUR 

PAR   LES    EXERCICES   MÉTHODIQUES 

Par  le  D'  Fernand  LAORANOE 


J'appelle  rééducation  des  mouvements  du  cœur  un  effet  théra- 
peutique de  l'exercice  méthodique  qui  se  traduit,  cliniquement,  par 
la  disparition  des  irrégularités  de  forme,  d'amplitude  et  de  rythme 
des  pulsations  artérielles,  chez  les  sujets  atteints  de  troubles  de  la 
circulation  du  sang. 

Cet  eflet  est,  on  le  voit,  très  différent  de  celui  qui  est  communé- 
ment attribué  à  Texercice  dans  le  traitement  hygiénique  des  cardio- 
pathies, n  ne.  consiste  pas,  comme  celui  qu'on  a  appelé  effet  de 
c  compensation  >,  dans  l'augmentation  de  Ténergie  musculaire  du 
coeur,  mais  bien  dans  la  coordination  plus  parfaite  des  forces  qui 
concourent  à  la  circulation  du  sang  et  qui  sont  la  poussée  du  myo- 
carde, la  réaction  des  artères  et  l'aspiration  thoracique. 

Ia  brièveté  de  cette  communication  ne  me  permettra  pas  d'entrer 
aujourd'hui  dans  le  détail  des  procédés  à  l'aide  desquels  la  gymnas- 
tique m^^dique  arrive  à  régulariser  les  mouvements  cardiaques, 
ni  dans  l'explication  physiologique  do  ces  résultats.  Je  me  propose 
d'y  revenir  dans  UP  prochain  article;  mais  je  voudrais,  avant  d'aller 
plus  loin,  justifier  dM)ord  cette  expression  de  réédiication  du  cœur 
et  montrer  qu'elle  n'e^  |»as  un  abus  de  mots. 

Il  va  de  soi  que  le  mot  d'éducation  ne  saurait  être  ici  qu'une 
image.  On  peut  faire  appel  à  )t  volonté  pour  c  rééduquer  »  les  mou- 
vements des  bras  ou  des  jamb^t  chez  les  impotents  de  tout  ordre  ; 
mais  le  cœur  étant  soustrait  aux  IttQuences  volontaires  on  ne  peut 
agir  directement  sur  ses  centres  mol^rs.  Ici  l'éducation  sera,  en 
quelque  sorte,  automatique  :  elle  se  fera  inconsciemment  et  par 
voie  indirecte,  par  voie  réflexe. 

Nous  verrons,  dans  une  prochaine  étude,  comment  certains  mou- 
vements actifs,  doux  et  ryUimés,  certains  mouvements  passifs,  tels 
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que  les  vibrations,  les  mouvements  respiratoires  lents  et  profonds, 
semblent  provoquer  dans  les  centres  nerveux  cardio-vasculaires  des 
actions  vaso-motrices  qui  tendent  à  rétablir  l'harmonie  entre  la  force 
de  propulsion  du  cœur  et  la  résistance  des  parois  artérielles.  D*où  un 
équilibre  plus  parfait  de  ces  deux  forces  antagonistes  dont  le  dé&iat 
de  coordination  est  la  cause  principale  des  irrégularités  du  pouls. 

Au  reste  quel  que  soit  le  mécanisme  du  premier  changement 
déterminé  par  les  mouvements  méthodiques  dans  le  fonctionnement 
du  muscle  cardiaque,  ce  qu'on  comprendra  bien  c*est  que  cette 
modification,  aussi  passagère  soit-elle,  puisse,  en  se  reproduisant 
fréquemment,  tendre  à  devenir  plus  ou  moins  durable,  selon  la  loi 
d'accoutumance  qui  régit  le  fonctionnement  de  tous  les  organes. 

Si,  chaque  jour,  sous  l'influence  du  traitement,  le  coeur  a  battu 
régulièrement,  ne  fût-ce  que  pendant  un  temps  très  court,  on  com- 
prend que  l'action  quotidiennement  répétée  de  la  môme  cause  régu- 
latrice puisse  tendre  à  rendre  permanente' cette  modification  d'abord 
passagère.  On  verra  peu  à  peu  s'établir  dans  lefoncUonaenieat  de 
l^organe  des  habitudes  nouvelles  qui  tendront  à  devenir  persistantes. 
Et  c'est  là  ce  qui  constitue  cette  sorte  d'éducation  automatique  dont 
sont  susceptibles,  par  un  effet  d'accoutumance,  presque  tous  les 
organes  soustraits  à  la  volonté. 

On  sait  que  tous  les  organes,  en  dehors  de  l'action  de  la  volonté, 
peuvent,  sous  l'influence  d'impressions  diverses,  acquérir  de  nou- 
velles habitudes  fonctionnelles,  d'où  résulte  tantôt  un  vice,  tantôt 
un  perfectionnement  de  la  fonction.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que 
s'établissent  inconsciemment  des  c  habitudes  >  de  respiration  plus 
profonde  et  mieux  rythmée,  sous  l'influence  de  certains  exwtîices 
qui  ne  visent  pas  directement  les  muscles  respirateurs  et  naUei- 
gnent  le  poumon  que  par  voie  réflexe,  les  exercices  de  course  par 
exemple. 

Les  travaux  de  Marey  ont  prouvé  qu'indépendamment  de  toute 
modification  matérielle  dans  la  forme  et  dans  la  capacité  du  Ihocax, 
le  rythme  de  la  respiration  est  modifié  même  au  repos  chez  rhomme 
habitué  à  courir.  Les  mouvements  respiratoires  deviennent  —  sans 
que  l'homme  y  prenne  garde  —  plus  réguliers,  plus  lents  et  plus 
profonds;  et  cette  manière  de  respirer  est,  comme  on  sait,  la  meil- 
leure pour  introduire  beaucoup- d'air  dans  le  poumon  et  pour  loi 
donner  le  temps  d'hémaloser  le  sang  veineux. 

La  respiration  s'améliore  donc  non  seulement  par  le  développe- 
ment de  l'organe,  mais  aussi  par  l'éducation  de  la  fonction.  Et  ici,]* 
le  répète  à  dessein,  l'éducation  fonctionnelle  est  habituellement  invo- 
lontaire et  automatique,  du  moins  chez  le  commua  des  coureurs. 
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De  même  une  éducation  automatique  et  inconsciente  de  la  fonction 
circulatoire  peut  être  le  résultat  d'un  traitement  gymnastique  métho- 
dique. 

Si  j*insiste  tant  pour  justifier  Tex pression  de  c  rééducation  1  qui 
peut  sembler,  au  premier  abord,  paradoxale,  c*est  qu'il  ne  s'agit  pas 
là  d'une  pure  image  littéraire.  Le  mot  implique  une  idée  qui  doit 
devenir  féconde;  il  donne  à  certains  résultats  thérapeutiques  une 
interprétation  qui  doit  conduire  à  un  emploi  plus  rationnel  des 
moyens  curatifs. 

La  rééducation  du  cœur  ne  vise  pas  à  produire  une  hypertrophie 
des  parois  cardiaques —  hypertrophie  qui  est  déjà  plus  que  suffisante 
dans  la  plupart  des  lésions  cardio-vasculaires  —  mais  bien  à  régu- 
lariser le  rythme,  l'amplitude  et  la  forme  des  pulsations  cardiaques. 
Je  ne  conteste  pas  Tefficacité  de  certaines  méthodes  d'exercice, 
telles  que  celle  d'Œrtel,  qui  peuvent  provoquer  une  sorte dVntrainc- 
ment  du  cœur  et  fortifier  le  muscle  cardiaque  comme  la  gymnastique 
fortifie  les  muscles  de  la  vie  de  relation.  Mais  la  «  compensation  > 
d'une  lésion  de  l'appareil  circulatoire,  par  l'augmentation  de  l'énergie 
du  cœur,  n'est  pas  —  tant  s'en  faut  —  le  seul  mécanisme  de  l'amé- 
lioration qu'on  voit  se  produire  dans  les  troubles  de  la  circulation 
sous  l'influence  des  mouvements  raisonnes. 

En  efi*et,  d'une  part,  l'observation  des  faits  prouve  que  l'exercice 
méthodique  peut  être  très  efficace  dans  nombre  de  cas  où  la  com- 
pensation par  hypertrophie  est  déjà  suffisante  et  ne  pourrait  être  uti- 
lement augmentée;  et  d'autre  part  on  peut  voir,  sous  l'influence  de 
certains  mouvements,  les  ti^oubles  circulatoires  s'amender  si  promp- 
tement  qu'on  ne  saurait  invoquer,  comme  mécanisme  de  cette  amé- 
lioration, un  effet  d'entraînement,  puisque  l'entraînement  est  le 
résultat  d'une  série  de  modifications  progressives,  lentement  subies 
par  le  muscle. 

Il  est  possible  d'améliorer  les  fonctions  circulatoires  sans  fortifier, 
à  proprement  parler,  lô  moteur  central  de  la  circulation  sanguine; 
tout  comme  il  est  possible  d'améliorer,  par  exemple,  les  fonctions 
locomotrices  sans  augmenter  la  force  musculaire  des  jambes  et  sim- 
plement en  perfectionnant  la  coordination  des  mouvements. 

Chacun  sait  que  chez  les  ata^iques^  chez  les  cJwréiquei^  le  traite- 
ment gymnastique  tend  plutôt  à  discipliner  les  muscles  qu'à  les  forti- 
fier. Dans  ces  maladies  l'indication  thérapeutique  vise  plutôt  les 
centres  moteurs  que  les  muscles  mêmes,  et,  quand  on  a  réussi  à 
faire  marcher  un  ataxique,  ce  n'est  pas  qu'on  lui  a  donné  la  faculté 
de  dépenser  à  chaque  pas  une  plus  grande  somme  de  force,  c'est 
qu'on  a  appris  à  ses  muscles  à  utiliser  mieux  la  force  dont  ils  sont 
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encore  suffisamment  pourvus.  Il  en  est  de  même  dans  beaucoap 
d'autres  maladies  de  l'appareil  locomoteur,  et  il  serait  superflo 
d'insister  sur  ce  fait  que  nombre  de  sujets,  qui  ont  perdu  en  parde 
l'usage  de  leurs  membres,  ont  encore  plus  besoin  de  refaire  l'édu- 
cation de  leurs  muscles  que  d'en  augmenter  le  volume  et  la  force. 

La  même  indication  peut  se  présenter  chez  les  cardiaques  et  d)ez 
tous  les  sujets  atteints  de  troubles  circulatoires  avec  ou  sans  lésions 
organiques. 

Chez  ces  malades,  le  défaut  de  coordination  des  mouvements  da 
cœur  est  presque  toujours  hors  de  proportion  avec  la  lésion  maté- 
rielle qui  le  produit.  Il  n'en  est  pas  moins  du  plus  haut  intérêt  d^ 
porter  remède. 

En  etTet,  si  le  trouble  de  coordination  est  purement  nerveux  et 
d'origine  réflexe  comme  dans  certaines  arythmies  liées  à  des  états 
neurasthéniques,  à  des  états  dyspeptiques,  etc.,  sa  persistance  est 
une  cause  de  fatigue  et  d'épuisement  qui  peut  compromettre  la  force 
de  résistance  du  cœur  et  des  vaisseaux  et  aboutir  môme,  à  la  longue, 
à  une  lésion  organique.  Si  ce  trouble  accompagne  une  lésion  con- 
firmée, il  importe  encore  plus  de  le  faire  cesser,  car  il  aggrave,  dans 
des  proportions  considérables,  les  désordres  circulatoires  en  dimi- 
nuant, par  suite  du  travail  perdu,  le  rendement  d'un  appareil  moteur 
déjà  insuffisant. 

On  doit  donc  chercher  à  régulariser  les  mouvements  cardiaques, 
quelle  que  soit  d'ailleurs  la  cause  qui  les  a  troublés. 

Si  on  peut  arriver  à  imposer  aux  organes  de  la  circulation  une  sorte 
de  discipline  qui  en  régularise  le  fonctionnement,  on  arrivera,  do 
même  coup,  à  économiser  une  partie  de  la  force  qui  était  dépensée 
en  pure  perte  ;  comme  on  économise  la  force  dépensée  dansnn  mou- 
vement des  bras  ou  des  jambes  quand  on  rend  ces  mouvements  plus 
précis  en  éliminant  les  contractions  inopportunes. 

Or  les  exercices  méthodiques  nous  permettent  d'arriver  plus  sûre- 
ment qu*àucun  autre  agent  thérapeutique  à  ce  résultat  que  j'appelle 
la  rééducation  des  mouvements  du  cœur. 

La  preuve  de  l'efficacité  de  ces  exercices  dans  les  cas  où  la  régula- 
rité des  mouvements  du  cœur  est  troublée,  sera  fournie  par  la 
simple  observation  des  tracés  sphygmographiques  que  nous  repro- 
duisons ici  et  qui  ont  été  pris  avant  et  après  l'application  da  trai- 
tement. 

Ces  tracés  ont  tous  été  pris  par  moi-même  à  l'institut  c  Zander  » 
de  Paris  et  sont,  à  cet  égard,  des  plus  démonstratifs. 

Quelles  que  soient  les  objections  qu'on  ait  faites  au  sphygmographe 
au  sujet  de  l'infidélité  de  tels  ou  tels  types  d'appareils,  ces  objections 
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n'ont  plus  de  raison  d'être  quand  il  8*agit  seulement  de  comparer 
entre  eux  des  tracés  pris  par  un  môme  opérateur  très  habitué  au 

Série  I. 

Troubles  causés  par  un  exercice  très  violent  dans  le  tracé  d'un  pouls 
normal  (chez  un  sujet  bien  portant). 


Tracé  A.  —  Sujet  an  repos. 


Tracé  B.  —  Même  sujet  après  une  série  d'efforts  musculaires  inteases* 

Série  II. 

Apaisement  des  troubles  nerveux  du  pouls  par  une  seule  séance 
d'exerqces  méthodiques  (chez  un  neurasthénique  atteint  d'éréthisme 
c\rdio-vasculaire). 


Tracé  C  —  Immédiatement  ayant  la  séance  de  mourements. 


Tracé  D.  —  Immédiatement  après  la  séance  de  mouTements  méthodiques. 

maniement  de  son  instrument  et  se  servant  toujours  du  même  sphy- 
gmographe. 

Ici  les  tracés  sont  groupés  de  manière  à  ce  qu'on  voie  d'un  coup 
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d'œil  les  changements  produits  dans  le  pouls  d'un  même  sujet  com- 
paré à  lui-même  avant  et  après  l'application  du  traitement. 

J'en  ai  fait  plusieurs  séries  dont  les  deux  premières  montrent  la 
différence  très  intéressante  qu'il  y  a  entre  l'effet  des  exercices  vio- 
lents pratiqués  sans  autre  préoccupation  que  de  dépenser  de  là  force 

Série  III. 

ÉGALISATION  DES  PULSATIONS,   CHEZ  UN  SUJET  A  POULS   incgaly  PAR  L'ETFET 
DES  MOUVEMENTS  MÉTHODIQUES. 


Tracé  E.  —  Pouls  inégal  (palsations  aUemantes). 


Tracé  F. —Pouls  du  ïnême  sujet  après  six- jours  de  traitement  par  les  ooouTemrDti 

méthodiques. 


Tracé  G.  —  Même  sujet  après. quatre  mois  de  traitement;  persista^e  du  réaullat  obtcatt- 

et  celui  des  exercices  méthodiques  dont  la  forme  et  l'énergie  ontélé 
réglées  en  vue  d'un  effet  thérapeutique  déterminé.  Dans  la  série  I. 
on  voit  les  efforts  musculaires  intenses  provoquer  un  véritable  affo- 
lement du  pouls  chez  un  sujet  dont  les  pulsations  étaient  calmes  et 
lentes  immédiatement  avant  l'exercice.  Dans  la  série  II,  on  voit  au 
contraire,  le  pouls  d'un  neurasthénique,  déformé  par  une  excitation 
cardio-vasculaire  habituelle  au  point  de  ressembler  à  celai  d'un 
homme  atteint  d'insuffisance  àortiqué  ou  de  fièvre  typhoïde,  se  calmer 
et  devenir  tout  à  fait  normal  à  la  suite  d'une  courte  séance  de  mou- 
vements bien  choisis. 
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Série  IV. 

Modification  DE  LA  forme  des  pulsations  sous  l'influei^che 

DES  mouvements  MÉTHODIQUES. 


Tracé  H.  —  Immédiatement  avant  la  séfence  de  mouvements. 


■  Tracé  J.  —  Pouls  du  même  si^jet,  immédiatement  après  la  séance  de  mouvements 

méthodiques. 

Série  V. 

Disparition   de  l'arythmie  du  pouls,  sous  l'influence  des  mouvements 

méthodiques. 


Tracé  K.  —  Arythmie  du  type  dit  «  bigéminé  »  avant  le  trait6men4. 


Tracé  L.  —  Même  sujet  après  la  1'*  séance  de  traitement  par  les  mouvemenU  méthodiquee. 


Tracé  M.  —  Mèrce  sujet  après  un  mois  de  traitement  par  les  mouvements  méthodiques. 
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Les  autres  groupes  de  tracés  présentent  divers  types  de  modiûca- 
tions  produites  par  l'exercice  méthodique  sur  des  pouls  aDormaai. 
Us  montrent  que  des  mouvements  appropriés  peuvent  arriver  : 

Série  VI. 

Disparition  progressive  d'une  arythmie  du  type  c  tricouplé  »  socs 
l'influence  des  mouvements  méthodiques. 


Tracé  N.  —  Arythmie  da  type  dit  «  pools  tricoaplé  >•  avant  le  traiteinest. 


Tracé  O.  —  Même  sojet  après  un  mois  de  traitement  (le  rythme  du  pools  est  derean 
«  quadrieonplé  »). 


Tracé  P.  —  Même  sujet  après  quatre  mois  de  traitement  par  les  mouvements  méthodiqn» 
(l'arythmie  a  complètement  disparu). 

1**  Â  diminuer  la  fréquence  etTamplitude  du  pouls  (voir  les  tracés 
de  la  série  II)  ; 

2"*  A  rendre  égales  les  pulsations  dans  un  pouls  inégal  (voir  les 
curieux  tracés  de  la  série  III). 

3""  A  régulariser  la  forme  des  pulsations  (voir  les  tracés  des  séries 
n^IIetn^IV). 

4°  A  régulariser  le  rythme  du  pouls  (voir  les  tracés  de  la  série  n*  V). 

Au  bout  de  combien  de  temps  peut-on  obtenir  ces  modificatioos 
du  pouls  et,  par  conséquent,  ces  perfectionnements  dans  la  fonctioa 
motrice  du  cœur,  et  combien  de  temps  peut-on  espérer  les  voir 
durer? 
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Il  est  très  intéressant  de  savoir  que  certaines  de  ces  modifications 
peuvent  être  obtenues  pour  ainsi  dire  instantanément  et  à  la  suite 
d*une  seule  séance  de  gymnastique  de  20  ou  25  minutes.  C'est  la 
preuve,  comme  nous  le  disions  tout  à  Theure,  qu'il  s'agit  bien»  en 
pareil  cas,  d'une  action  exercée  sur  les  centres  nerveux  et  non  d'une 
modification  matérielle  d'un  organe.  Il  faut  dire  qu'une  modiflcatioa 
aussi  rapide  et  telle  que  le  tracé  de  la  série  lien  montre  un  exemple, 
n*est  pas  de  longue  durée  et  disparaît,  dans  les  premiers  temps»  au 
bout  de  quelques  heures.  Mais,  peu  à  peu,  si  on  répète  chaque  jour 
et  méthodiquement  les  mouvements,  on  observe  qu'elle  dure  davan- 
tage et,  après  quelques  semaines  de  traitement,  on  la  voit  devenir 
permanente. 

Cette  modificalion  progressive  est  très  frappante  dans  les  trois 
tracés  de  la  série  VI,  où  l'on  voit  le  pouls,  qui  dans  le  premier  pré- 
sentait le  type  d'arythmie  cadencée  appelé  rythme  tricouplé^  devenir 
quadricouplé  après  un  mois  de  traitement,  puis  tout  à  tait  régulier 
après  le  deuxième  mois. 

Je  dois  dire  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  observés  par 
moi,  le  traitement  le  plus  persistant  n'a  pu  produire  aucune  nlodifi- 
cation  dans  l'arythmie  du  pouls.  Mais  quelle  est  la  médication  qui  ne 
compte  pas  d'insuccès? 

Pour  la  très  grande  majorité  des  sujets  atteints  de  désordres  circu- 
latoires avec  anomalies  du  pouls,  les  mouvements  méthodiques  ont 
amené,  en  un  temps  qui  variait  de  dix  jours  à  deux  mois,  une  dispa- 
rition des  irrégularités  du  pouls,  coïncidant,  du  reste,  avec  une 
diminution  des  symptômes  cardio-pulmonaires  et  notamment  de 
Tessoufflement. 

[A  suivre.) 
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DES   VARIATIONS 

DE  LA 

QUANTITÉ  D'OXYHÉMOGLOBINE  DU  SANG 

CHEZ    LES    NOURRISSONS 

TRAITÉS   PAR   LES  INJECTIONS   DE  SÉRUM   ARTIFICIEL 

Par  Marcel  LABBÉ 

Ancien  inleroe,  médaille  d'or  de»  hûpilanx. 


Depuis  quelques  années  les  injections  sous-cutanées  de  sérum 
artificiel  sont  entrées  dans  la  pratique  médicale.  Déjà  utilisées  par 
Luton  (de  Reims)  ',  elles  ont  été  ensuite  expérimentées  par  le  profes- 
seur Hayem*,  par  Chéron',  par  Weiss*,  par  Wild  *,  par  Sahli,  par 
Demiéville  %  par  H.  Huchard  ^,  par  Porak  et  Bernheim  «,  etc. 

Dastre  et  Loye  ^  ont  étudié  expérimentalement  les  effets  des 
injections  intraveineuses  de  sérum  artificiel  dans  les  infections. 

Le  professeur  Landouzy  ***  a  montré  quel  parti  on  pouvait  tirer  de 
la  sérothérapie  artificielle,  en  basant  son  emploi  sur  des  indications 
physiologiques. 

Le  professeur  Hutinel,  par  ses  observations  personnelles  et  par  les 
travaux  inspirés  à  ses  élèves,  a  définitivement  introduit  les  injections 
hypodermiques  de  sérum  artificiel  dans  la  thérapeutique  des  affec- 
tions de  l'enfance  **. 

1.  Luton.  De  la  transfusion  htjpodermique  {Arch.  gén.  de  méd,,  188 i). 

2.  Hayem.  Traitetnent  du  choléra,  188t}. 

3.  Chéron.  Revue  médico-chirurgicale  des  maladies  des  femmeSy  1894. 

4.  Weiss.  Wiener  med.  Presse,  J888. 

5.  Wild.  Jôid,,  1892. 

6.  Demiéville.  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande,  1892. 

7.  Huchard.  Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeuiiçue,  15  mars  4893. 

8.  Porak  et  Bernheim.  Nouv,  arch.  d*obstélrique  et  de  gynécologie,  25  mai  1893. 
0.  Dastre  et  Loye.  Le  lavage  du  sang  {Arch.  de  phgs.,  15  août  1888), 

10.  Landouzy.  Les  Sérothérapies. 

11.  Mûrois.  Thèse,  1893. 
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Mais  si  les  effets  thérapeutiques  des  injections  de  sérum  sont' 
aujourd'hui  bien  connus,  leur  mode  d'action  physiologiquor  d'ail- 
leurs complexe,  est  moins  bien  déterminé.  On  a  cependant  signalé 
après  leur  emploi  un  certain  nombre  de  modifications;  ce  sont  : 

1<>  Une  élévation  de  la  température  qui  varie  de  2  à  8  dixièmes 
de  degré.  (Debove,  Hutinel,  Barbier  et  Deroyer); 

Exceptionnellement,  lorsque  le  sujet  est  tuberculeux,  cette  éléva- 
tion thermique  peut  être  plus  considérable; 

2<»  Une  augmentation  de  Tamplitude,  de  la  force  et  du  nombre  des 
pulsations  cardiaques,  une  élévation  de  la  tension  artérielle; 

3*"  Une  augmentation  de  la  diurèse,  de  Texcrétion  de  Turée,  de  la 
sueur  et  des  sécrétions  glandulaires  en  général  (Hutinel,  Charrin  et 
Desgrez  S  Bosc  et  Vedel); 

4*"  Une  amélioration  de  Tétat  général. 

M.  Roger  ^  a  montré  de  plus  que  les  injections  intra- veineuses^ 
d'eau  salée  favorisent  l'élimination  des  poisons  en  stimulant  Tacti- 
vité  des  éléments  glandulaires  et  en  particulier  du  rein. 

Gley  et  Lambert  ont  vu  que  les  injections  de  sérum  artificiel  aug-' 
mentaient  chez  les  animaux  la  respiration  musculaire,  amenaient 
une  absorption  plus  grande  d'oxygène  et  un  dégagement  plus  grand 
d'acide  carbonique,  que  par  conséquent  les  combustions  étaient 
activées  dans  l'organisme. 

L'action  des  injections  de  sérum  artificiel  sur  le  sang  est  moins 
bien  connue. 

M.  Hutinel  a  signalé  un  accroissement  notable  du  chiffre  des 
hématoblastos  sans  modifications  de  celui  des  leucocytes. 

M.  Claisse  (Soc.  de  Biologie,  18  juillet  1896)  a  montré  que  les 
injections  salines  massives,  au  cours  des  infections  générales,  modi- 
fient la  leucocytose  et  amènent,  après  deux  ou  trois  heures,  une 
diminution  du  nombre  des  hématies  et  surtout  de  celui  des  leucocytes: 

M.  Delbet  (Soc.  de  Biologie,  6  juin  1896)  a  constaté  la  même 
diminution  du  nombre  des  globules  rouges,  qui  deviennent  plus 
altérables  et  dont  le  diamètre  moyen  passe  de  7  {jl,  44  à  7  fi,  76. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel 
ont  sur  Tétat  du  sang  une  action  considérable,  et  leur  répétition 
amène  un  état  d'anémie  très  marquée. 

M.  Hutinel  nous  avait  fait  remarquer  la  pâleur  progressive  du 
tégument  des  enfants  soumis  depuis  un  certain  temps  aux  injections 
de  sérum  artificiel,  pâleur  qui  contrastait  avec  l'augmentation  rapide 


1.  Charrin  et  Desgrez.  Journal  de  phys.,  1896,  n"  4. 

2.  Roger.  Société  de  biologie,  28  nov.  4896,  et  Presse  médicale^  18  nov.  1896.  * 
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da  poids,  et  ramélioration  de  toutes  les  fonctions  organiques  dans 
la  convalescence  des  maladies. 

Nous  nous  sommes  attaché  uniquement  à  ce  point  de  raction 
physiologique  des  injections  de  sérum  artificiel,  et  nous  avons 
cherché  dans  la  constitution  du  sang,  et  spécialement  dans  sa  teneur 
en  hémoglobine,  la  raison  de  ce  fait  d^observation.  Pour  cela,  nous 
l'avons  dit,  il  fiillait  étudier,  tout  d'abord,  la  quantité  normale  d'oxy- 
hémoglobine,  chez  les  nourrissons,  puis  ses  variations  sous  Tinfluence 
des  maladies  et  des  injections  d'eau  salée.  Ces  recherches  ont  été 
fisiites  au  moyen  de  l'hématospectroscope  iaventé  par  notre  maître, 
M.  le  ly  Hénocque,  qui  a  bien  voulu  nous  intHçr  à  sa  méthode. 

I.  Le  sang  chez  les  nourrissons  bien  portants. 

A  Tétat  normal,  la  proportion  d*oxyhémoglobine  esl  V)^iours  plus 
forte  dans  le  sang  de  l'enfant  que  dans  celui  de  l'adulte. 

Tous  les  observateurs  sont  d'accord  sur  ce  sujet. 

M.  Hayem  admet  que  le  pouvoir  colorant  du  sang  du  nouvoM^né 
est  toujours  supérieur  à  celui  du  sang  de  l'adulte  ;  la  valeur  gloiMk' 
laire  est  en  moyenne  de  1,10.  Cette  forte  proporticm  d'oxyhémo^o- 
bine  tiendrait,  suivant  M.  Hayem,  d'une  part  à  l'abondance  reU* 
tive  des  grands  éléments  dans  le  sang  de  l'enfant,  et  d'autre  part 
au  nombre  des  hématies  qui  est  en  moyenne  de  5368000,  alors  que 
chez  l'adulte  bien  portant  et  vigoureux  il  n'est  que  de  5000000. 

Schiff'  a  fait  la  même  constatation.  Au  moment  de  la  naissance, la 
proportion  de  l'hémoglobine  est  très  forte  dans  le  sang;  elle  est  en 
rapport  avec  le  nombre  élevé  des  globules  rouges;  toutefois  ce  rap- 
port n  est  pas  constant;  il  y  a  des  enfants  qui  ont  un  nombre  de  glo- 
bules élevé  et  un  chiffre  d'hémoglobine  faible,  et  inversement. 

Dans  les  jours  qui  suivent  la  naissance,  le  chiffre  de  l'hémoglobine 
et  le  nombre  des  globules  diminuent,  le  premier  plus  rapidement 
que  le  second.  Par  suite,  la  valeur  globulaire  s'abaisse.  Schiff  attribue 
cet  abaissement  à  ce  que  les  hématies  du  fœtus  sont  peu  à  peu 
remplacées  par  des  hématies  formées  après  la  naissance,  et  moins 
riches  en  hémoglobine.  En  effet,  d'après  LOwitt,  les  globules  rougfô 
naissent  d^  cellules  incolores  et  il  leur  faut  un  certain  temps  pour 
absorber  et  accumuler  de  l'hémoglobine.  Les  globules  rouges  du 
fœtus,  vivant  peut-être  plus  longtemps  que  ceux  de  l'enfant,  peu- 
vent se  charger  de  plus  d'hémoglobine.  Quoi  qu'il  en  soit,  voici  les 
moyennes  établies  par  ScbiflT  après  de  nombreuses  mensurations. 

1.  Schiff.  Ueàer  dos  quaniUat,  Verhalten  der  Blutkôrperchen  und  du  HœmagU- 
bint  bei  neugeborenen  Kindem  (Zeitsch.  f-  Heilkunde,  1890). 
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AOB  OLOBtXBS  B0CGB8  H^MOGLOBIRB 

100 


1  jour. 

6031  42<t 

104,6 

2  jours. 

5^28  500 

104,2 

3      — 

5996000 

i01,l 

4      — 

5  992145 

96,5 

5      — 

5  800  972 

94 

6      — 

5  828  850 

94,5 

7      — 

5  865000 

93,5 

8      — 

5  795166 

97,7 

9      — 

5  836  000 

96,3 

10      — 

5755150 

96 

11      — 

5  685  956 

89,6 

12      — 

5  570  362 

91,3 

13      — 

5930141 

91,6 

14      — 

5540  850 

90,8 

L'bémoglobîno  a  été  dosée  par  la  méthode  de  ThomaZeiss.  Le 
sang  était  pris  dans  une  grosse  veine.  L'auteur  s*étalt  assuré  aupa* 
rayant  que  la  proportion  des  globules  et  de  l'hémoglobine  était  sen- 
siblement la  même  dans  les  veines  et  dans  les  capillaires. 

Monti  a  étudié  *  la  densité  du  sang  des  enfants  par  la  méthode 
d*Hammersch]ag  ;  or,  chez  les  sujets  sains,  la  densité  du  sang  est 
proportionnelle  à  la  quantité  d'hémoglobine.  Il  a  vu  ainsi  que  la 
densité  du  sang  présentait  son  maximum  au  moment  de  la  naissance 
et  diminuait  dans  la  suite. 

Chez  les  nouYeau-nés,  la  densité  varie  de  1 056  à  1 066 

Dans  les  1"'  semaines,  —  —  1 056  à  1 059 

Du  2*  au  12-  mois,  —  —  1 042  à  1 052 

De  2  à  10  ans,  —  -  1 050  à  1 056 

Mes  recherches  au  moyen  de  Thématospectroscope  de  M.  Hénocque 
m'ont  donné  des  résultats  analogues. 

La  quantité  normale  d'oxyhémoglobine  qui  est  chez  les  adultes 
de  14  p.  100  s'élève  chez  les  nouveau-nés  à  15  p.  100  et  même  au 
delà.  Elle  devient  alors  très  difficile  à  apprécier,  car  l'échelle  de 
concordance  de  l'appareil  n'est  pas  établie  pour  des  quantités  supé* 
rieures  à  16  p«  100. 

Parmi  les  causes  d'erreur,  il  faut  aussi  tenir  compte  de  ce  que  le 
sang  du  nouveau-né,  obtenu  par  piqûre  du  doigt,  contient  toujours 
une  proportion  appréciable  d'hémoglobine  réduite;  la  présence  de 
celle-ci  gêne  l'examen  spectroscopique  en  faisant  croire  à  une  pro- 
portion d'oxyhémoglobine  plus  forte  quelle  n'est  en  réalité.  La 
coloration  cyanotique  du  sang  des  extrémités  disparaît  peu  à  peu 

1.  Monti.  Ueber  die  Verânderungen  der  Blutdichte  àei  Kindem  {Wiener  Med, 
Pressé,  7  ocl.  1894). 


Digitized  by 


Google 


f64  UEVUB  DE  MÉDECINE 

lans  les  jours  qui  suivent  la  naissance;  mais  elle  est  encore  apprè- 
îiable  au  12«  jour. 

La  quantité  d'oxyhémoglobine  diminue  progressivement  dans  les 
ours  qui  suivent  la  naissance,  ^our  atteindre  peu  à  peu  le  taux 
lormal  de  l'adulte.  Cette  diminution  est  en  rapport  intime  avec  la 
liminution  des  globules  rouges,  qui  atteint  en  moins  de  deux 
lemaines  le  chiffre  de  500000. 

Voici  les  moyennes  obtenues  en  faisant  un  certain  nombre  de  men- 
surations chez  des  nouveau-nés  bien  portants.  A  cause  des  condi- 
ions  dans  lesquelles  nous  étions  placé  à  Thospice  des  En£aots 
issistés,  il  nous  a  rarement  été  possible  d'étudier  le  sang  des  enfants 
)endant  la  première  semaine  de  leur  existence.  Nous  avons  pu  seu- 
ement  nous  rendre  compte  que  la  proportion  d'oxyhcmoglobine, 
rès  forte  pendant  le&  deux  ou  trois  premiers  jours,  s'abaisse  ensuite 
t  atteint  vei's  le  douzième  jour  la  même  valeur  que  chez  l'adulte; 
es  jours  suivants  elle  se  maintient  stationnaire.  Un  grand  nombre 
i'examens,  faits  du  dixième  au  vingtième  jour,  ont  permis  d'établir 
es  moyennes  suivantes  : 

AGE  QUANTITÉ    D*OXYHËâlOGLOBlXC 

10  jours.  li,8  p.  iOO 

U      —  14,8     — 

12  —  13,9    — 

13  —  13,9  — 
15  —  13,9  — 
18       —  13,8     — 

Lorsque  Thémoglobine  a  atteint  chez  un  nourri.sson  son  taux 
lormal,  elle  reste  définitivement  stationnaire  tant  que  la  bonne  santé 
)ersiste.  Chez  les  enfants  bien  portants  que  nous  avons  pu  observer 
)endant  une  période  assez  longue,  ainsi  que  dans  les  cas  n*'  1 , 2, 3, 5, 
a  quantité  d'hémoglobine  du  sang  resta  constante.  Ce  n'est  qua 
occasion  d'une  maladie  qui  retentit ' sur  Tétat  général,  ou, bien, 
îomme  nous  le  verrons  plus  loin,  des  injections  de  sérum  prolon- 
gées que  cette  quantité  subit  une  diminution. 

U.  Influence  des  états  pathologiques. 

Les  états  pathologiques  n'ont  pas  tous  la  même  influence  sur  la 
}roportion  de  l'hémoglobine  du  sang  des  nourrissons;  d'une  manière 
générale  on  peut  avancer  qu'ils  ont  toujours  une  influence  moins 
iirecte  et  moins  marquée  sur  ia  valeur  colorante  du  sang  que  sur  le 
)oids  et  la  température  de  l'enfant. 

Si  l'on  compare  en  effet  les  courbes  du  poids,  de  la  température 
ît  de  la  richesse   hémoglobinique  du  sang  des  nourrissons,  on 
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s'aperçoit  que  le  poids  est  le  réactif  le  plus  sensible  de  Tétat  de 
santé  :  le  moindre  trouble  nutritif  se  traduit  par  un  arrêt  dans  Taug- 
mentation  ou  même  par  une  baisse  de  poids;  une  partie  des  mala- 
dies, toutes  celles  qui  relèvent  de  l'infection,  élèvent  la  température; 
beaucoup  font  diminuer  le  chiffre  de  Thémoglobine,  mais  la  diminu- 
tion est  le  plus  souvent  tardive  et  peu  considérable  ;  elle  ne  dépasse 
pas  les  oscillations  que  Ton  peut  rencontrer  à  l'état  normal  ;  quelque- 
fois même,  on  note  une  augmentation  au  lieu  d'une  diminution. 


Ofls.  I.  —  Marie  M...  1  mois.  -—  Plaie  vaccinale,  apyrexie,  guérisoD. 


Obs.  II.  — Gabriel-Charles.  —  Éryihème 
fessier.  T.  Normale. 


Ob8.  ni.  —  Franek-Émile.  —  Érythèmo 
fessier.  1  mois. 
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Dus.  IV.  —  X.  10  jours.  —  Troubles 
digestif».  Température  normale. 

Rbv.  db  mêd.,  tomb  XX.  —  1900. 


Obs.  V.  —  Yvonne  F.  1  mois.  —  Érythème 
vésiculeax,  guérison. 
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Dans  Tobservalion  6,  tuberculoso  et  diarrhée  verte,  accompagnées 
de  fièvre  et  d'amatgrissement  progressif  et  terminées  par  la  mort 
0  s'élève  de  40.5  à  i3  p.  100;  c'est  là  un  fait  paradoxal  que  nous' 
avons  observé  plus  d'une  fois  chez'  les  enfants  atteints  de  diarrhée 
abondante;  il  semble  que  la  déperdition  des  liquides  de  l'organisme, 
déperdition  qui  est  ici  considérable  puisqu'elle  abaisse  le  poid  s  do 
50Ô  grammes  en  L'espace  de  huit  jours,  se  faisant  aux  dépens  du 
plasma  sanguin,  amène  une  concentration  du  sang  et  par  suite  aug- 
mente la  proportion  d;e  0  ou  tout  au  moins  en  combat  la  diminution  ; 
cette  condition  est  parfois  assez  importante  pour  empêcher  l'abaisse- 
ment de  0  chez  les  nourissons  soumis  aux  injections  de  sérum. 

Lorsque  la  maladie  est  en  voie  de  guérison,  le  chiffre  de  l'hémo- 
globine se  relève,  mais  do  même  que  sa  diminution  a  été  lente  et 
faible,  son  augmentation  est  aussi  peu  marquée.  Si  on  voit  0 
s'élever  dans  l'observation  8,  on  le  voit  simplement  rester  station- 
naire  dans  les  observations  3  et  9;  il  ne  revient  pas  à  la  normale  et 
Tenfant  reste  un  peu  anémique;  ce  n'est  probablement  qu'après  un 
temps  beaucoup  plus  long  que  la  durée  de  nos  observations  et  dans 
de  bonnes  conditions  hygiéniques,  que  la  proportion  d'hémoglobine 
^deviendrait  physiologique. 

Dans  l'observation  3,  l'apparition  de  quelques  troubles  digestifs, 
de  vomissements,  accompagnés  de  fièvre,  ne  semble  pas  avoir  beau- 
coup modifié  la  proportion  de  l'oxyhémoglobine. 

III.  Influence  des  injections  de  sérum  artificiel. 

Les  injections  de  sérum  artificiel  ont  été  employées  chez  les  nour- 
rissons atteints  d'infection  intestinale  aiguë  ou  chronique  avec 
diarrhée  abondante  et  vomissements,  chez  les  athrepsiques,  dans  les 
infections  staphylococciques  et  streptococciques,  chez  les  enfants 
affaiblis  par  la  misère  et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  chez 
les  avortons,  en  un  mot  chez  tous  ceux  qui  avaient  besoin  d'un 
excitant  artificiel  pour  croître  ou  qui  avaient  à  lutter  contre  une 
déperdition  considérable  de  liquide. 

Elles  ont  été  faites  à  l'aide  d'une  solution  de  chlorure  de  sodium  à 
7  p.  1000,  stérilisée  et  injectée  à  la  dose  de  30  à  40  grammes  par 
jour,  de  préférence  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  région  lombaire; 
leur  emploi  a  été  prolongé  pendant  une  quinzaine  de  jours,  parfois 
même  pendant  plus  d'un  mois. 

C'est  en  choisissant  pour  sujet  d'étude  les  avortons  placés  en  cou- 
veuse, et  dépourvus  de  tare  organique,  que  j'ai  pu  me  rendre 
compte  le  plus  exactement  de  l'action  des  injections  de  sérum  sur 
la  quantité  d'oxyhémoglobine.  L'observation  a  pu  être  suivie  en  effet 
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depuis  le  jour  où  Tenfant  était  apporté  en  état  d'hypothermie  et  mis 
en  couveuse,  jusqu*au  jour  où  il  était  assez  vigoureux  pour  pouvcur 
être  envoyé  en  nourrice  à  la  campagne.  Les  résultats  n*ont  point  été 
troublés  par  l'infection. 

Prenons  pour  exemple  l'observation  1,  une  des  plus  typiques. 

L'enCant  pesant  seulement  2000  grammes  est  soumis,  dès  le  début, 
aux  injections.  Pendant  les  quinze  premiers  jours  son  poids  aug- 
mente peu,  de  100  grammes  seulement;  sa  quantité  d'oxyhémoglo- 
bine  reste  au  même  taux  élevé,  à  15  p.  100.  Pendant  les  dix  jours 
suivants,  P  baisse  de  250  grammes;  0,  après  quelques  oscillatioDS, 
s'abaisse  à  12  p.  100.  Dès  lors,  sous  l'influence  des  injections,  l'eo- 
fant  reprend  décidément  le  dessus,  l'amélioration  de  l'état  général 
se  traduit  par  une  augmentation  rapide  de  P  qui  atteint  2  600  gram- 
mes; malgré  cela,  Tanémie  de  Tenfont  augmente  et  O  s'abaisse  jus- 
qu'au chiffre  très  faible  de  7,8  p.  100. 

A  partir  de  ce  moment,  on  cesse  les  injections  :  le  poids  augmente 
moins  vite,  reste  même  stationnaire  entre  deux  pesées;  tandis  que 
l'oxyhémogiobine  se  relève  légèrement  et  atteint  9  p.  100,  puis  reste 
stationnaire.  Enfin  la  courbe  de  P  reprend  sa  direction  ascendante, 
celle  de  0  s'élève  également. 

En  résumé,  tant  qu'ont  duré  les  injections  d'eau  salée,  les  courbes 
de  P  et  de  0  ont  eu  une  direction  inverse;  ce  n'est  qu'après  leur 
cessation  que  les  directions  des  courbes  sont  devenues  concor- 
dantes. 

La  plupart  de  nos  observations  peuvent  être  comparées  à  cette 
dernière. 

Sur  24  cas,  la  quantité  d'oxyhémoglobine  a  subi  17  fois  une  dimi- 
nution. Elle  a  augmenté  5  fois,  et  est  restée  stationnaire  2  fois. 

Nous  devons  faire  abstraction  des  observations  18  et  22  où  la 
diminution  de  0  coïncidait  avec  celle  de  P  et  dans  lesquelles  la  mort 
du  nourrisson  est  survenue;  dans  ces  cas,  l'anémie  peut  être  mise 
sur  le  compte  de  l'état  général. 

Dans  la  plupart  des  cas  où  Taugmentation  de  O  s'est  produite  sous 
l'influence  des  injections  de  sérum,  on  notait  en  même  temps  une 
amélioration  considérable  de  l'état  général,  traduite  par  une  éléva- 
tion rapide  des  valeurs  de  P.  C'est  ce  que  l'on  peut  voir  dans  les 
observations  10, 11,  19,  prises  chez  des  enfants  déjà  très  anémiés, 
dont  la  quantité  d'hémoglobine  était  faible  (9,5;  8,5;  11  p.  100). 

Dans  ces  cas,  sauf  dans  les  observations  10  et  23,  les  injections 
n'ont  pas  été  prolongées  pendant  longtemps.  Enfin,  l'élévation  de  0 
a  toujours  été  minime,  presque  négligeable  môme,  et  n'a  jamais 
dépassé  15  p.  100. 


Digitized  by 


Google 


M.  LABBÉ.  —  QUANTITÉ  D'OXYHÉMOGLOBINB  DU  SANG  969 


5 

< 


J 


Digitized  by 


Google 


Q 
1 


Digitized  by 


Google 


M.  LABfiÉ. QUANTITÉ  D*OXYHÉMOGLOBINB  DU  SANG  971 


Obs.  VI.  Frémont-Louia.  1  mois  iji.  —  Érylliômes.  Trouble»  digestifs.  Guérison. 


Obs.  Vil.  —  Laar>Margoerite.  —  Èry^kème.  Coryza.  Guérison. 


Obs.  VIII.—  Prirat-Germaine.  —  1  mois.  Diarrhée  et  vomissementa  an  débat.  Pas  de  flèvre. 


Obs.  X.  —  Renard- Loais.  3  mois  1/2.  —  Diarrhée.  Onérison. 
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Obs.  XI.  —  Loard-MarceU  —  Entérite.  Pas  de  ûèvre. 


Obs.  XVI.  —  Abel-Germaine.  12  jours.  —  Enfant  chélîL  Pas  de  fièvre. 
Quelques  Tomiseements.  Gaérison. 


Obi.  XVn.  —  Pocard  Roland.  1  mois.  —  Diarrhée  et  fièrre  au  début.  Gnérisoo. 


Ob9.  XXII.  —  Larsenear-Gabriol.  3  jours.  —  Avorton.  Mort 
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Om.  XXIII.  —  Poncelet-Rostt.  —  Avortoo.  Pu  de  fièvre.  Oaériton. 

Il  en  résulte  donc  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  proportion  de 
Voxyhémoglobine  diminue  sous  l'influence  des  injections  de  sérum 
artificiel  répétées. 

Cette  diminution  est  très  apparente  sur  les  tracés,  où  Ton  voit  au 

contraire  la  courbe  des  poids  suivre  une  marche  ascendante,  de  telle 

.  sorte  qu'il  y  a  désaccord  entre  ces  deux  fonctions.  Nous  n'avons  en 

effet  noté  la  chute  du  poids  que  dans  une  observation  (no  22)  et 

Tétat  stationnaire  que  dans  les  observations  5, 6  et  18. 

La  diminution  de  l'oxyhémoglobine  est  variable  et,  d*une  façon 
générale,  proportionnelle  à  la  durée  des  injections.  C'est  ainsi  qu'elle 
a  été  de  7  p.  100  dans  l'observation  1  où  les  injections  ont  été  pro- 
longées pendant  cinquante  jours,  de  6  p.  100  environ  dans  l'obser- 
vation 3  où  les  injections  ont  été  faites  près  de  quarante  jours.  Par- 
fois elle  est  beaucoup  plus  rapide;  dans  les  observations  14  et  16, 
on  voit  0  baisser  de  7  p.  100,  dans  l'espace  d'une  vingtaine  de 
jours. 

Mais  dans  la  plupart  des  cas,  surtout  lorsque  la  durée  des  injec- 
tions de  sérum  ne  dépasse  pas  quinze  à  vingt  jours,  la  diminution  de 
0  n'est  que  2  à3  p.  100.  La  moyenne  générale  est  de  3  p.  100. 

La  diminution  de  l'oxyhémoglobine  est  progressive  et  continue; 
souvent  elle  est  marquée  dès  le  début  des  injections  par  une  chute 
rapide,  puis  elle  se  poursuit  plus  lentement.  Cette  chute  rapide  du 
début  peut  tenir  parfois  à  ce  que  l'affection  qui  a  déterminé  l'emploi 
du  sérum  artificiel  ajoute  son  effet  à  celui  du  sérum.  Cependant 
cette  explication  n'est  pas  acceptable  pour  les  enfants  placés  dans 
les  couveuses  à  cause  de  leur  débilité,  ni  dans  les  cas  où  la  valeur 
de  0,  recherchée  pendant  les  jours  qui  précèdent  le  début  des  injec- 
tions, s'est  montrée  stationnaire. 

Si  l'on  continuait  pendant  très  longtemps  les  injections,  l'anémie 
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ne  dépasserait  probablement  pas  une  certaine  limite.  La  plus  faible 
proportion  d'oxyhémoglobine  que  nous  ayons  observée  est  8  p.  100; 
les  chiffres  de  9  et  10  p.  100  se  rencontrent  fréquemment. 

Les  enfants  ainsi  anémiés  présentent  une  teinte  bla£arde  des  tégu- 
ments qui  les  ferait  croire,  au  premier  abord,  plus  malades  qu'ils  ne 
sont  en  réalité.  Jamais  nous  n'avons  observé  d*œdème  dans  ces 
cas;  les  injections  sous-cutanées  sont  aussi  rapidement  résorbées 
qu'au  début  du  traitement. 

Lorsque  Tétat  général  du  nourrisson  est  devenu  assez  satisfaisant 
pour  que  Ton  puisse  cesser  les  injections  de  sérum,  Tanémie  per- 
siste souvent  pendant  un  certain  temps.  Sur  i3  cas,  nous  avons  vu 
la  valeur  de  0  remonter  6  fois,  tandis  qu'elle  continuait  à  baisser 
légèrement  malgré  le  retour  à  la  santé,  dans  les  7  autres  cas. 

La  cause  de  cette  diminution  progressive  de  roxyhémoglobine  à 
la  suite  des  injections  de  sérum  artificiel,  doit  être  cherchée  soit 
dans  une  dilution  simple  du  sang,  soit  dans  un  véritable  épuisement 
des  organes  hématopoiétiques. 

Vaquez  a  examiné  le  sang  des  sujets  soumis  à  rhémato-catharsise, 
et  a  constaté  que  les  globules  rouges,  après  Tinjectioa  intraveineuse, 
s'altèrent  plus  vite,  et  se  montrent  déjà  crénelés  et  fragmentés  sur 
des  préparations  de  sang  sec  faites  avec  les  précautions  nécessaires. 
Le  diamètre  des  hématies  passe  de  7  (ju,44  à  7  (jl,  76;  quelques-uns 
sont  très  considérables.  Mais  il  n'y  a  pas  d'élément  en  voie  de  des- 
truction. 

Mayet  admet  que  Tintroduction  du  sulfate  de  soude  dans  le  sérum 
artificiel  pour  les  injections  intraveineuses  est  inutile  et  peut  être 
nuisible  aux  hématies;  la  seule  solution  qui  les  ménage  est  la  solu- 
tion de  chlorure  de  sodium  à  7  p.  1000  au  maximum. 

Maurel  a  étudié  l'action  du  chlorure  de  sodium  sur  le  sang  du 
lapin.  U  conclut  que  les  solutions  à  7  et  3,5  p.  1000  altèrent  les  élé- 
ments figurés  du  sang,  au  moins  dès  qu'elles  entrent  dans  le  mélange 
dans  la  proportion  de  un  tiers  ;  à  la  condition  de  ne  pas  dépasser  la 
proportion  de  un  cinquième,  ces  solutions  sont  sans  action  marquée 
sur  les  hématies,  au  moins  pendant  les  premières  heures  du 
mélange;  les  solutions  faibles,  à  3,5  p.  1000,  sont  moins  altérantes. 

Balthazard  '  a  vu  que  les  solutions  hypertoniques  comme  le  chlo- 
rure de  sodium  à  5  p.  100,  injectées  dans  le  sang  à  la  dose  de 
40  centimètres  cubes  par  kilogramme  d'animal,  détruisent  les  glo- 
bules rouges. 

1.  Balthazard.  Soc.  de  biologie,  9  juin  1900. 
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Gommé  le  sérum  artificiel,  employé  p^r  M.  Hutinel,  est  une  simple 
solution  de  chlorure  de  sodium  à  7  p.  1000,  et  que  la  proportion  du 
mélange  de  sérum  artificiel  et  de  sang  n'a  jamais  dépassé  ni  même 
atteint  un  cinquième;  que,  d'autre  part,  le  volume  des  injections 
n'a  jamais  atteint  40  centimètres  cubes  par  kilogramme  d'enfant,  fl 
est  difficile  d'admettre  que  la  diminution  d'hémoglobine  ait  pour 
unique  cause  une  destruction  partielle  des  hématies. 

Est-il  plus  logique  d'attribuer  cette  diminution  à  une  dilution  du 
snng  dont  la  masse  serait  légèrement  augmentée  par  Tinjection?  Si 
l'on  considère  le  poids  des  nourrissons,  on  voit  qu'une  injection 
de  30  grammes  do  liquide  est  pour  eux  relativement  considérable  et 
équivaut  à  une  dose  de  700  à  800  grammes  chez  l'adulte. 

La  moyenne  du  poids  des  nourrissons  observés  étant  de  2  500  gram- 
mes environ,  et  le  rapport  de  la  masse  du  sang  au  poids  du  corps 
étant,  suivant  Schucking,  de  1  à  11,5,  injecter  30  grammes  de  sérum 
à  un  tel  enfant,  c'est  ajouter  aux  217  grammes  de  sang  qu'il  pos- 
sède, une  quantité  de  liquide  égale  au  septième  du  poids  du  sang. 
C'est  donc  diluer  le  sang,  et  le  diluer  à  un  tel  degré  qu'en  sept 
jours,  la  proportion  des  globules  et  de  l'hémoglobine  devrait  avoir 
diminué  de  moitié,  s'il  ne  se  produisait  en  même  temps  une  com- 
pensation par  les  phénomènes  d'osmose  dans  la  circulation  capillaire. 

Mais  le  phénomène  est  plus  complexe^  et  il  ne  s'agit  pas  simple- 
ment d'une  dilution  sanguine.  Cohnstein  a  montré  qu'après  les 
injections  intra-veineuses  d'eau  salée,  un  mécanisme  régulateur 
entrait  en  jeu  pour  rétablir  la  concentration  du  sang;  une  partie  de 
l'eau  sort  par  osmose  des  vaisseaux  sanguins  pour  passer  dans  les 
espaces  et  les  vaisseaux  lymphatiques.  La  majeure  partie  du  liquide 
injecté  est  rejêtée  par  les  reins  lorsque  ces  organes  sont  perméa- 
bles, si  bien  que  le  sérum  artificiel  ne  fait  que  traverser  l'organisme 
en  déterminant  une  élévation  passagère  de  la  tension  artérielle,  et 
un  véritable  lavage  du  sang.  Enfin,  le  sérum  artificiel  produit  aussi 
une  excitation  des  organes  hématopoiétiques,  et  une  formation  plus 
active  de  globules  rouges  qui  contribue  à  maintenir  constante  la 
proportion  des  hématies  et  de  l'hémoglobine  dans  le  sang. 

Mais  Texcitation  répétée  des  organes  hématopoiétiques,  d'abord 
favorable  puisqu'elle  permet  à  l'organisme  de  tirer  partie  de  toutes 
ses  forces,  devient  à  la  longue,  lorsqu'elle  se  prolonge  trop,  une 
cause  d'épuisement  et  d^afTaiblissement.  Les  organes  hématopoiéti^ 
ques,  la  moelle  des  os,  la  rate,  peut-être  les  ganglions  lymphatiques 
même,  fournissent  d'abord  une  surproduction  de  globules  rouges, 
mais,  épuisés  par  cet  elTort  prolongé,  ils  deviennent  ensuite  inca- 
pables de  donner  naissance  à  un  nombre  do  cellules  assez  considé- 
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rable  pour  les  besoins  de  Torganisme  :  de  là  résulte  ranémie,  qui 
ne  disparaîtra  que  bien  plus  tard,  lorsque  l'équilibre  se  sera  rkaUi 
entre  les  pertes  et  la  production  des  éléments  sanguins. 

De  cette  étude,  nous  croyons  pouvoir  tirer  les  quelques  oondu- 
sions  suivantes  : 

l""  Le  sang  des  nouveau-nés  contient  une  proportion  plus  torta 
d'oxyhén)og)obine  que  le  sang  de  l'adulte;  celle-ci  atteint  norma- 
lement chez  les  enfonts  sains  dS  et  même  16  p.  100.  La  propor- 
tion diminue  dans  les  jours  qui  suivent  la  naissance  et  atteint  an 
dizième  jour  environ  14  p.  100. 

Il  contient  aussi  toujours  une  proportion  notable  d*hémoglobine 
réduite. 

S""  Les  divers  états  pathologiques  ont,  chez  le  nourrisson,  nue 
influence  moins  marquée  sur  la  quantité  d^oxyhémoglobine  que  sur 
le  poids  et  la  température;  lorsque,  dans  les  entérites,  la  perte  des 
liquides  par  diarrhée  et  vomissements  est  très  considérable,  il  se 
fait  une  concentration  relative  du  sang  et  l'oxyhérooglobine  ne 
baisse  pas  ou  très  peu. 

3""  Chez  les  enfants  soumis  aux  injections  sous-cutanées  de  sémin 
artiûciel,  surtout  lorsque-  ces  injections  sont  prolongées  au  delà 
d'une  vingtaine  de  jours,  on  voit,  malgré  Tamélioration  notable  de 
Tétat  général»  et  l'augmentation  rapide  du  poids,  la  quantité  d'oxy- 
hémoglobine  diminuer  progressivement.  G(Ule*ci  peut  baisser  de 
près  de  moitié  et  atteindre  seulement  la  valeur  de  8  ou  9  p.  100. 

Il  en  résulte  une  teinte  blafarde  des  téguments  de  Tenfànt  qui  en 
impose  à  première  vue  pour  un  état  pathologique. 

4^  La  cause  de  cette  diminution  d'oxyhémoglobine  ne  réâde  pas 
dans  une  destruction  des  hématies,  qui  ne  sont  pas  altérées  par  les 
solutions  de  sodium,  à  7  p.  1000,  lorsque  la  proportion  du  mélange 
avec  le  sang  ne  dépasse  pas  un  cinquième.  Elle  doit  être  cherdiée 
soit  dans  une  dilution  du  sang,  compensée  incomplètement  par  des 
phénomènes  d'osmose  entre  le  sang  et  la  lymphe,  soit  plutôt  dans 
l'épuisement  tardif  des  organes  hématopoiétiques  surmenés  par  la 
tâche  que  leur  impose  te  sérum  artificiel. 

b"*  La  constatation  de  cette  anémie  progressive  indique  qu'il  ne 
faut  pas  prolonger  trop  longtemps  chez  les  enCants  les  injections 
sous-cutanées  de  sérum  artificiel  à  dose  forte. 
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LA  MORPHINE  REMPLACÉE  PAR  L'HÉROÏNE 

PAS  d'euphorie,  plus  de  toxicomanes 

TRAITEMENT  HÉROÏQUE  DE  LA  MORPfflNOMANIE 

Par  A.  MORBL-LA VALLÉE 

Médecin  des  hôpitaux  de  ParU. 
(SuiieK) 


DEUXIÈME  PARTIE 

L*HÊROÏNE  DANS  LE  TRAITEMENT  DE  LA  MORPHINOMANIE. 

Revenons  à  Théroine.  Une  première  fois,  elie  a  fait  ses  preuves 
contre  les  élancements  douloureux  d*une  névralgie;  une  autre  fois, 
elle  guérissait  un  accès  d'asthme;  mais  comment  a-t-elle  agi  dans 
ce  dernier  cas?  Est-ce  en  vertu  de  son  action  eupnéique  spéciale,  — 
ou  en  brisant  le  spasme  des  muscles  de  Reissessen?  —  Des  deux 
façons  à  la  fois,  sans  doute;  mais  dans  ce  cas  voici  que  le  second 
mécanisme  vient  nous  donner  la  clé  du  mystère  calorifique  :  elle  est 
dans  la  dilatation  active  des  muscles  artériolaires  (boufTées  de  cha- 
leur chez  les  sujets  sains),  —  et,  chez  les  morphinisés,  la  restittUion 
de  la  chaleur  comme  suite  à  la  rupture  du  tonus  angiomusculaire 
exagéré  duquel  résultaient,  dans  Tabstinence,  les  frissons  et  Talgidité. 

Voilà  donc  un  premier  point  acquis  :  reflet  caloripare  et  tonique 
de  la  €  ration  d'entretien  »,  nous  pourrons  le  demander  à  Théroïne 
en  cas  d'urgence,  l'en  sachant  capable  qualitativement^  —  c'est-à- 
dire,  avec  cette  réserve  que  nous  ignoronsjusqu'ici  les  équivalences, 
et  que  nous  ne  savons  pas,  pour  le  moment,  si  toutes  les  rations  de 
morphiney  quelle  qu*en  soit  la  teneur,  pourront  être  —  soit  pen- 
dant toute  la  durée  d'une  cure,  soit  même  une  fois  donnée,  prise 
au  hasard,  —  utilement  et  impunément  remplacées  par  un  équiva- 
lent héroïne*. 

I.  Voir  le*^  numéro  d'octobre  1900. 

*2.  Voici  ce  que  je  veux  dire  :  je  sais  dès  à  présent  que  Théroîne,  en  généraL 
peut  produire  des  efîets  analogues  à  ceux  de  la  morphine,  tn  générai.  Mais 
j'ignore  encore  si  ces  efîels  sont  utilisables  Tun  pour  Tautre,  dans  tous  eu  cas 
particuliers.  Par  exemple,  je  sais  que  je  puis  donner  0,02  d'héroïne  à  un  mor- 
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Oh  !  si  ]*on  n'avail  à  employer  ainsi  l'héroïne  qu'une  seule  fois, 
un  jour  où  Ton  se  trouverait  à  court  de  morphine,  cela  irait  toot 
seul,  on  serait  sûr  de  réussir.  Pourquoi  cela,  dira-t-on?  — •  Mais, 
pour  cette  raison  que,  ,si  Théroine  eat  ua  sédatif  apUalgique  à  petite 
dose,  un  convulsivant  à  doses  accumulées,  elle  est,  avant  tout, 
un  nervo-régulateur.  Comme  la  morphine,  elle  offre  cette  particula- 
rité, qu'à  rinstar  de  certain  sabre  bien  connu,  son  premier  soin  est 
de  rétablir  Tordre  dans  l'économie.  Ppison  convulsivant  au  premier 
chef,  nous  allons  la  voir,  spasmos  solvens,  rompre  les  contractures 
musculaires  et  dilater  les  artérioles  contractées,  —  c  sergent  de 
ville  ï  bienfaisant  intervenant  pour  faire  circuler  le  liquide  nour- 
ricier attardé  dans  des  canaux  accidentellement  trop  étroits;  et  cela, 
dès  la  première  piqûre  faite  à  dose  thérapeutique. 

C*est  pour  cet  effet  premier  des  doses  initiales  que  l'on  pourrait 
à  la  rigueur,  s'arrêter  à  l'hypothèse  de  M.  Guimbail.  Dans  son  livre 
sur  c  Les  morphinomanes  ^  9  cet  auteur  admet  que  Talcalolde  agi- 
rait, non  pas  en  se  répandant  dans  la  circulation,  mais  en  commu- 
niquant au  système  nerveux  un  ébranlement  centripète,  gagnant  de 
proche  en  proche,  en  partant  des  plaques  nerveuses  terminales 
huméfiées  et  actionnées  par  le  médicament. 

Il  suffit,  pour  réfuter  cette  supposition,  de  réfléchir  au  pouvoir 
à  double  effet  de  nos  alcaloïdes,  leur  action  propre  déterminant 
en  effet  l'état  convulsivant,  angiomyosthénique  en  fin  de  compte, 
tandis  que  l'effet  régulateur  {indifférent)  du  début,  seul  susceptible 
d'être  argué  d'agir  par  ébranlement  nerveux,  peut  en  effet  se  com- 
parer au  réflexe  instantané  que  produisent  parfois  les  premières 
bouffées  d'inhalation  du  chloroforme,  allant  parfois  jusqu'aux  pété- 
chies,  et  que  j'ai  signalé  autrefois  sous  le  nom  de  purpura  chlonh 
formique. 

£h  quoi,  dira-t-on,  voici  un  poison  dont  Taccumulation  aboutit 
toujours  à  la  contracture  permanente  du  réseau  capillaire  (d'où  la 
teinte  finale  de  la  peau  gris  terne  exsangue)?  Comment  donc  conci- 
lier cela  avec  la  brusque  détente  que  vous  vous  vantiez  de  produire  au 
moyen  d'une  dose  d'alcaloïde  déjà  appréciable  (bien  qu'inférieure, 
il  est  vrai,  au  poids  total  nécessaire  à  la  production  des  effets  couvul* 
sivants)?  Si  l'organisme,  (  foie,  cerveau,  muscles,  pancréas),  ren- 


phinomane  qui  se  soutient  ayec  0,04  de  morphine.  Mais  à  un  fttttre  morphlDO' 
mane,  à  qui  il  faut  0,20  de  poison  par  jour,  pourrai-je  donner,  en  échange.  <<r 
rhéroîne,  et  lui  en  donner  0,10?  Je  Tignore  encore,  ou  mieux  je  sais  que,  si  U 
question  devait  être  posée  rigoureusement  en  ces  termes,  la  réponse  senit 
forcément  pégative. 
1.  Paris,  1892. 
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ferme  une  quantité,  mettonslO  grammes,  de  morphine,  vous  n'allez 
pas  soutenir  que  vous  apaisez  le  c  besoin  »  grâce  à  une  intervention 
thermogène,  pas  vous  réalisée  avec040ou  O,!*^  de  la  même  substance? 

Parfaitement  ;  c'est  justement  ainsi  que  les  choses  se  passent  et  la 
modeste  ration  d'entretien  qui  satisfait  le  besoin  agit  précisément 
là  à  titi'e  de  régulateur,  d*instaurator  pads.  C'est  le  bon  gendarme' 
du  système  nerveux  que  nous  retrouvons  là,  comme  au  début,  rem-^> 
plissant  un  rôle  quasi  intelligent  au  même  titre  que  le  rein,  par 
exemple,  déploie  une  activité  propre  quasi  intelligente  en  se  mon- 
trant filtre  sélecteur.  Est-il  vraiment  possible  de  concevoir  la  chose 
autrement,  en  présence  des  exemples  observés?  Une  névralgie 
faciale  vaso-paralytique,  s'accompagnant  d'hyperthermie  locale,  cède 
instantanément  à  0,01  de  morphine  (disparition  de  la  douleur  et  de< 
l'ardeur  brûlante  localisées)  ;  cette  substance,  en  faisant  rentrer  dans 
le  devoir  un  trijumeau  insurgé,  a  positivement  fait  du  froid  pour 
ramener  la  région  au  degré  normal  de  température;  eh  bien,  à 
coup  sûr,  c'est  bien  son  pouvoir  frénateur,  nervo-régulateur,  qu'elle 
a  ici  mis  en  jeu,  et  l'abaissement  de  la  température  n'a  été  dans, 
l'espèce  qu'un  effet  d'ordre  secondaire  et  qui  eût  pu  aussi  bien 
s'exercer  en  sens  inverse;  il  n'en  est  pas  moins  des  plus  remarqua- 
bles, alors  que  dans  l'ordre  de  la  caloricité  pure,  Taction  de  la  mor- 
phine à  petites  doses  est  toujours  et  nettement  thermogène  :  témoin 
l'euphorie  initiale  dont  la  chaleur  circulante  est  l'expression  clinique 
la  plus  parfaite. 

Tel  est  en  somme  le  fait  clinique  d^observation  courante,  qu'il 
confirme  ou  infirme  la  théorie  :  la  morphine  (et,  corollairement, 
l'héroïne)  est  un  régulateur  du  système  nerveux;  elle  est  cela  avant 
toute  autre  chose,  à  ce  point  même  que  cette  fonction  a  auguste  d 
d'arbitre  remettant  chaque  chose  en  sa  place,  elle  la  remplit  tout 
d'abordy  avant  de  songer  à  soi-même,  avant  d'attaquer  pour  son 
propre  compta  la  cellule  nerveuse  qu'elle  galvanisera  de  sa  propre 
force  biotoxique;  et  si  cela  était  inexact  si,  comme  on  l'a  dit,  l'alca- 
loïde était  aussi  nettement  vaso-dilatateur  à  petites  doses  qu'il  est 
constamment  vaso-stricteur  au  terme  de  la  saturation  progressive- 
ment réalisée,  que  verrait-on?  Ceci  :  la  morphine  produirait  toujours 
une  angiolysie  au  début  et  à  faible  dose,  et  toujours  un  angiospasme 
à  la  fin  et  à  dose  massive  ^  Est-ce  donc  cela  que  l'on  voit?  —  Mais 

1.  Cet  angiospasme  terminai  nous  explique  Tapparition  de  Tanger  angiospas- 
tique  au  cours  du  morphinisme.  Pour  Phérolne,  l'efTel  hypnogëne  est  tellement 
intense  et  se  produit  à  doses  si  rapprochéeâ  du  début  que  Talgiditè  angiospas- 
tique  du  morphinisme  terminal  n'a  pas  encore  eu  son  équivalent  observé  dans 
lliistoire  de  l'alcaloïde  nouveau. 
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pas  du  tout;  je  le  répète  à  satiété  :  son  rôle  initial  chez  an  sujet 
vierge  d'alcaloïde,  c'est  de  modérer  le  système  nerveax  c  emballé.  » 


motos  componere  fluctus. 


Et  la  preuve  c'est  que,  produisant  indifféremment  rangiospasme 
ou  la  paraly3ie  vasculaire,  nous  la  voyons  couramment,  à  dote 
thérapeutique  initiale  minime^  juguler  une  crise  d'angor  angiospas- 
tique  (en  dilatant  les  vaisseaux,  en  inhibant  le  centre  vaso-strictear 
excité,  ou  peut-être  en  excitant  le  centre  vaso-dilatateur  inhibé)  : 
absolument  comme,  contracturant  les  artérioles  de  la  face,  elle  faisait 
cesser  tout  à  Theure  la  névralgie  faciale  vaso-paralytique.  Chacon 
de  nos  deux  alcaloïdes  se  comporte  en  somme  comme  un  nervo- 
régulateur  servant  pour  le  système  nerveux  et  les  nervi  vasorum  de 
moteur  indifférent  à  double  effet  ;  servant  aussi  aisément^  sdon  le 
sens  dans  lequel  s'était  rompu  Véquilibrey  à  rétablir  rangiospasme^ 
dissipant  Vhyperihermie  ou  Vangiolysiej  chassant  Valgidité.  Au  reste 
il  ne  faut  pas  croire  que  cette  faculté  c  seconde  »,  la  morphine  n'en 
jouisse  que  dans  la  sphère  thermique  :  le  jeune  confrère  de  mon 
obsei'vation  IV,  qui  poussait  la  fidélité  dans  le  ménage  jusqu'à  pra- 
tiquer la  morphinomanie  conjugale,  avait  joui,  aux  petites  doses  ini- 
tiales, de  Teuphorie;  voire  même  d'un  agréable  sommeil;...  lequel 
se  changea  en  rêvasseries,  puis  en  excitations  mal  assoupies,  émaii- 
lant  un  état  d'énervement  insupportable  ;  arrivé  à  0,17  ou  0,20  de 
morphine,  adieu  sommeil,  rêveries,  somnolence,  repos  ;  puis  ici  se 
place  l'incident  de  l'intoxication  soporeuse  foudroyante  avec  0,05 
d'héroïne.  Effrayé,  il  redescendit  brusquement  Véchelle  des  doses  de  la 
morphincy  et  fut  stupéfait  de  voir  que,  tandis  qu'il  rêvassait  avec 
0,20  de  toxique  et  s'énervait  alors  jusqu'à  l'insomnie  dans  les 
souffrances  de  l'abstinence,  il  retrouvait  le  sommeil  avec  0,01  de 
morphine. 

Il  m'a  été  objecté  que  ce  rôle  de  gendarme,  de  régulateur,  se 
retrouvait  fréquemment  en  thérapeutique,  du  moment  que  le  médi- 
cament était  donné  à  propos.  Je  n'en  crois  rien.  Voyez,  par  exemple, 
la  strychnine;  c'est  le  type  des  poisons  convulsivants.  Si  elle  jouit 
du  même  pouvoir  double  que  la  morphine,  un  moment  viendra  où  la 
contracture,  poussée  à  sa  dernière  limite  (comme  un  ressort  tendu 
jusqu'à  se  briser),  sera  suivie  d'un  relâchement  paralytique  compen- 
sateur, sa  conséquence  naturelle  :  la  mort  se  produira  de  cette 
manière,  dans  Vangiomyo-paralysie  par  épuisement.  Il  n'y  a  qu'an 
malheur  :  ce  moment  n^existe  pas^  ou  alors  il  est  purement  virlud, 
c'est-à-dire  que  si  on  figure  par  une  courbe  elliptique  le  graphique 
posologique  de  la  strychnine,  le  moment  hypothétique  de  la  détente 
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paralytique  ne  sera  représenté  sur  le  dessin  que  par  un  point,  dont 
la  projection  sur  la  courbe  de  dosage  viendrait  couper  celle-ci  dans 
sa  portion  descendante  et  terminale,  le  point  le  plus  élevé  de  la  tra- 
jectoire étant  le  lieu  de  la  contracture  tonique  invincible  amenant  la 
mort  avec  asphyxie  tétaniformique;  si  bien  que  cette  intersection 
serait  un  point  virlud  de  détente  ai'Hvant  trop  tard  après  le  lieu  du 
stryciinisme  mortel.  Ce  serait  là  le  schéma  typique  du  classique  sujet 
mort  guéril  Laissons  cette  manière  fictive  de  compter  aux  sciences 
dites  exactes  :  les  sciences  d'observation  comme  la  médecine  ne 
sont  pas  l'algèbre  et  ne  vivent  que  sur  des  données  positives. 

Ce  bienheureux  pouvoir  nervo-régulateur  à  double  effet  vasomo- 
teur  de  la  morphine,  c'est  lui  que  le  toxicomane  implorera  sans 
cesse  comme  un  sauveur,  à  partir  du  moment  où  il  est  plongé  dans 
Talgidité  angiospastique  :  alors  qu'une  dose  nouvelle  et  sans  cesse 
répétée  (produisant  un  brusque  choc  de  redressement  sur  l'orga- 
nisme penchant  et  prêt  à  s'écrouler)  vient  lui  rendre  pour  un  certain 
temps  ses  forces  et  sa  chaleur:  mais  à  mesure  que  l'intoxication 
s'aggrave,  cette  dose  nécessaire  pour  apaiser  le  besoin  doit  monter 
parallèlement.  Ici,  nous  entroyis  dans  le  vif  du  sujet. 

Nous  avons  vu  qu'on  ne  connaît  pas  encore  d'intoxication  héroïnée 
thérapeutique;  ni  toxico-maniaque  '  ;  dès  lors  on  ignore  si,  et  com- 
bien dans  cette  intoxication  non  vérifiée,  la  sensation  de  besoin 
existerait.  Pour  un  instant,  supposons-le  constaté.  Afin  de  le  calmer, 
des  doses  médicalement  espacées  d'héroïne  seront  nécessaires; 
eh  bien,  si  le  parallèle  entre  les  deux  intoxications  était  dans 
toute  son  étendue  schématiquement  parfait,  il  y  aurait  nécessité  de 
remplacer,  chez  les  morphinomanes,  la  ration  morphinée  d'entre- 
tien par  une  équivalente  d'héroïne,  car  on  y  trouverait  tous  les 
avantages  qui  nous  ont  fait  préconiser  l'héroïne  au  lieu  et  place  de 
la  morphine,  et  la  guérison  des  morphinomanes  aurait  fait  ungrand 
pas. 

Mais  le  simple  raisonnement  venait  s'inscrire  en  faux  contre  la 
réalisation  de  ce  rêve  thérapeutique.  Pour  combattre  l'abstinence 
morphinique,  il  faut  des  doses  de  morphine  toujours  de  plu^  en 
plus  élevées,  ou  bien  très  élevées  au  début,  quoique  décroissantes  : 
75,  50  centigrammes  par  jour  n'ont  rien  d'exceptionnel.  Eh  bien,  ne 
nous  sentons-nous  pas  arrêtés  dès  les  premiers  pas?  Avec  l'héroïne, 
les  doses  ne  peuvent  s'élever  bien  haut  puisque  à  5  centigrammes 

i.  Le  besoin  existe  d'une  façon  certaine  pour  ceux  qui  font  un  usage  habituel 
de  rhéroîne,  comme  j'en  connais  malheureusement  un  cas;  il  s'agit  d'une 
morphinomane,  trop  piquomane  pour  avoir  pu  rapidement  guérir  avec  le  trai- 
tement nouveau. 
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absorbés  en  bloc^  c'est  le  sommeil  de  plomb,  peut-être  prompt  avant- 
coureur  du  spasme  mortel  *. 

Ce  consolant  espoir,  fallait-il  donc  y  renoncer  aussitôt  conçu?  A 
moins  que  cependant...  A  moins  que,  me  dis-je,  l'héroïne,  étant  plus 
toxique  que  l'autre,  et  plus  énergique  aux  doses  inférieures,  nait 
encore  à  son  actif  des  différences  profondes  qui  permettent  d'essayer 
une  expérience  thérapeutique  absurde  a  priori,  mais  bien  tentinteî 

Et  après  tout,  que  faudrait-il  donc  pour  réussir?  Ceci  :  que  l'hé- 
roïne active  plus  tôt,  myocontractile  plus  violent,  fût  en  même  temps 
un  régulateur  plus  puiî^sanl,  à  effet  plus  prolongé;  ce  fait  pouvait  à 
la  rigueur  se  vérifier,  pensais-je;  car  le  phénomène  que  je  voulais 
dès  lors  produire,  l'euphorie  relative  (c'est-à-dire  le  retour  à  U 
chaleur  et  à  la  force,  la  cessation  de  l'algiditéangiospastique),  repré- 
sentait, dans  l'échelle  des  euphories  à  rechercher,  celle  dont  la  réali- 
sation s'obtient  le  plus  aisément  et  avec  la  moindre  dose  d'alcaloïde. 
En  un  mot,  j'allais  m'attaquer  à  un  morphinomane  en  spéculant  sur 
cette  chance  unique,  en  utilisant  comme  levier  ce  curieux  pouvoir 
régulateur  des  deux  alcaloïdes  opiacés  —  que  je  n'ai  encore  vu 
signaler  nulle  part —  et  peu  croyable,  que  Théroïne,  à  dose  minime  et 
quasi  invariable*  —  et  c'était  là  qu'était  l'absurde  —  allait  remplacer 
les  doses  méthodiquement  croissantes  de  morphine  nécessaires  à 
l'entretien  de  la  vie;  et  que  cet  heureux  effet,  j'allais  continuer  à 
Vobtenir  sans  que  mes  doses  d'héroïne  fussent  sensiblement  et  indé- 
finiment accrues;  sans  danger  de  me  briser  contre  l'obstacle 
hypnogène,  surtout  sans  qu'il  y  eût  parallélisme  forcé  avec  Téchelle 
progressivement  ascendante  des  doses  morphiniques. 

C'est  ici  que  le  vrai  sort  de  la  vraisemblance,  c  Absurde  i  ou  non, 
mon  hypothèse  se  réalisa  d'une  façon  heureuse,  au  moins  pour  les 
intoxications  légères  que  j'ai  eu  à  soigner. 

Au  reste,  voici  Thistoire  de  cet  étrange  essai  thérapeutique. 
J'ignorais  qu'Eulcnburg  eût  déjà  employé  rhéroïne  chez  des  mor- 
phinomanes;  et  la  preuve,  c'est  la  façon  dont  l'idée  me  vint  de 
chercher  de  ce  côté. 

Le  dosage  DE  l'héroïne. 

La  posologie  de  l'héroïne  est  une  question  des  plus  délicates. 
Dresevy  l'auteur  allemand  qui  a  étudié  le  premier  ce  médicament,  et 
l'a  préconisé  contre  les  affections  des  voies  respiratoires,  indiquait 

1.  Chez  un  morphio-héroînoniane,  j^ai  tu  absorber  en  un  jour  0,08  de  chiqv« 
alcaloïde. 
3.  Ou,  du  moins,  oscillant  entre  des  limites  très  basses  et  très  rapprochées. 
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les  doses  usuelles  de  3  à  5  milligrammes  pro  die  avec  un  maximum 
de  3  centigrammes,  et  il  ne  s'agissait  de  l'administrer  que  par  la 
seule  voie  gastrique.  J*en  avais  en  effet  obtenu  de  bons  résultats 
dans  la  bronchite  grippale,  et  je  me  proposais  de  l'essayer  en  injec- 
tions hypodermiques,  un  peu  effrayé  de  mon  audace,  lorsque  Tidée 
me  vint  que  des  morphinomanes,  habitués  à  5, 10, 15  centigrammes 
de  morphine  par  jour,  devaient  vraisemblablement  supporter  une 
piqûre  de  1  à  2  milligrammes  d'héroïne  avec  plus  d'impunité  que 
qui  que  ce  fût*.  L'événement  me  donna  raison.  Actuellement,  je 
n'emploie  plus  l'héroïne  qu'en  injections^  ce  qui  faisait  récemment 
l'étonnement  d'un  des  chimistes  les  plus  habitués  à  manipuler  ce 
produit,  —  étonnement  qui  devint  de  la  stupeur,  quand  je  lui  dis 
avoir  administré,  par  cette  voie  d'absorption,  jusqu'à  7  et  10  centi- 
grammes par  jour  ! 

J'ai  dit  comment  le  médicament  fut  admirablement  toléré.  Ce  n'est 
que  quelques  semaines  plus  tard,  une  fois  au  courant  des  propriétés 
de  l'héroïne,  que  je  songeai  à  faire  profiter  les  morphinomanes  de 
la  nouvelle  substance  poui'  laquelle  ils  avaient,  si  heureusement  et  à 
leur  insu,  servi  de  champ  d'expérience. 

Voici  donc  comment  je  procédai  :  je  me  mis  en  quête  de  morphi- 
nomanes que  je  pusse  avoir  et  garder  sous  la  main,  vivant  de  la  vie 
de  tout  le  monde,  et  désirant  se  guérir  ou  tout  au  moins  y  consen- 
tant. Je  leur  annonçai  le  nouveau  remède,  avouant  que  c'étaient  des 
essais  que  j'allais  tenter  :  tous  consentirent,  je  pouvais  marcher. 

La  position  de  Tennemi  étant  reconnue,  il  restait  à  régler  mon  tir, 
à  déterminer  la  charge  de  l'arme  nouvelle,  afin  de  tirer  le  parti 
maximum  de  sa  puissance  et  de  sa  portée.  Les  notions  de  composi- 
tion chimique  que  nous  avions  sur  elle  étaient  ici  de  nulle  utilité. 
Le  corps  nouveau,  proche  parent  de  la  morphine,  correspondait  bien 
à  son  éther  diacétique  :  l'alcaloïde  ayant  fait  double  fonction  d'al- 
cool, nous  possédions  le  diacétate  d'éthylmorphine...  Et  après?  En 
découlait-il  seulement  des  notions  utilisables  pour  le  dosage?  En 
aucune  façon.  Bien  plus,  si  malheureusement  il  était  impossible  de 
conclure  de  la  morphine  à  l'héroïne,  il  l'était  encore  bien  davantage 
de  déduire,  de  l'action  de  Ihéroïne  sur  un  organisme  sain  et  vierge, 
la  dose  active,  la  dose  d'attaque  indiquée  contre  un  sujet  imprégné 
de  morphine;  c^étaitlàune  question  de  c  flair  clinique  »,  de  doigté... 
Aussi  n'est-ce  pas  d'ailleurs  une  règle  ne  varietur  que  je  prétends 


!.  C'esl  donc  pour  essayer  l'héroïne  en  injections  hypodermiques  que  j'eus 
ridée  de  l'administrer  aux  morphinomanes,  comme  ayant  chance  d'être  plus 
capables  que  d'autres  de  supporter  un  essai  cru  périlleux. 
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»nner,  mais  seulement  l'exposé  assez  heureux  de  mes  essais  dans 
ispèce. 

On  se  rappelle  avec  quelle  prudence  je  procédai  au  début..  Voici 
rament  j'ouvris  le  feu.  A  une  morphinomane  qui  voulait  se  cor- 
der, progressivement  mais  lentement,  je  fis  une,  puis  deux  piqûres 
j  1  centigramme  de  chlorhydrate  d^héroïne  ;  puis  une  seule  de  2cen- 
jrammes.  Ce  fut  bien  toléré.  Cette  femme  en  était  au  besoin,  Thé- 
ïne  la  réchauffa,  supprima  les  sueurs  usuelles,  remonta  la  malade 

la  remit  sur  pied.  Seulement  je  remarquai  que  la  somnolence, 
igligeable  avec  la  morphine,  était  ici  très  appréciable  :  je  redoublai 
attention,  soupçonnant  alors  que,  de  même  qu'elle  était  plus 
mnifère,  l'héroïne  serait  peut-être  plus  toxique  que  la  morphioe; 
le  peut-être  sa  toxicité  serait  en  raison  directe  de  ce  pouvoir 
rpnogène,  ici  fort  accru,  et  que  par  conséquent  il  fallait  lâlonnery 
LUS  l'ignorance  où  Ton  était  du  maximum  permis.  Tout  ce  que  je 
vais,  «  c'est  que  cette  dose  maxima  devait  être,  en  tout  cas,  plus 
isse  que  la  dose  employée  le  même  jour  en  morphine,  pour  obtenir 
juphorie  ».  Et,  alors,  resta  l'aléa  suivant.  Cette  dcse  si  minime  an 
ânt  de  vue  absolu,  et  encore  indéterminée,  allait-elle  être  assez 
lissante  pour  combattre  le  besoin  des  morphinisés? 
J'ai  dit  plus  haut  qu'un  morphinomane,  progressivement  habitué 
Tabsorption  de  1,2,  3,  4,  5,  etc.,  centigrammes  de  poison  et  i 
sage  prolongation  de  cette  quantité  peut  souvent,  d'un  seul  bond, 
lubler  (ou  plus)  impunément  cette  proportion. 
Le  jeune  confrère  dont  j'ai  parlé,  atteint  de  petite  morphinoraanie 
njugale,  et  qui  sans  danger  était  monté  de  Ogr.  05  de  morphine  à 
gr.  17,  sans  autre  inconvénient  qu'un  fort  sommeil,  avait  commis, 
algré  mes  réserves,  l'imprudence  de  s'injecter  en  une  fois,  Ogr.(& 
i  chlorhydrate  d'héroïne,  d'où  vertiges,  étourdissements,  sommeil 

plomb,  stertor,  amnésie  au  réveil,  etc.;  troubles  cardiaques 
ssiùlesy  mais  alors  mconscien/s,  et  seulement  en  plein  sommeil.  Ce 
nfrère,  qui  connaissait  et  suivait  mes  expériences,  avaiit  calculé 
e  l'euphorie  perdue  avec  une  dose  de  morphine,  devait  éveniuelle- 
înt  se  retrouver  avec  une  quantité  un  peu  moindre  d'héroïne; 
ssi  avait-il  cherché  de  ce  côté  en  montant  ju-squ'à  ce  qu'il  trouvât 
dose  lui  procurant  une  euphorie  de  quelques  jours  :  de  là  cette 
prudente  auto-expérience,  l'injection  de  0  gr.  05  d'héroïne  en  une 
s.  Il  y  trouva  la  notion  cherchée,  à  savoir  que  la  limite  nîaxima  était 
ur  lui  inférieure  à  0  gr.  05  d'héroïne.  Mais  quand,  à  quelques  jours 
là,  il  revint  à  la  morphine,  avec  une  légère  augmentation,  la  bonne 
î  avait  disparu,  et  ne  revint  plus.  Il  venait  donc  de  vérifier,  à  ses 
pens,  ce  que  j'avais  soupçonné,  c'est-à-dire,  qu'avec  l'héroïne  on 
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ne  peut  rester  aux  doses  fortes,  que  si,  grâce  à  elle,  on  calme  le 
besoin  des  morphinomanes  avec  une  dose  faible,  il  en  faudrait,  pour 
atteindre  Teuphorie,  une  tellement  élevée  que  ce  serait  presque 
chercher  le  suicide. 

La  folle  hardiesse  de  ce  jeune  homme  venait  de  m'indiquer  le 
terminus  maximum  des  doses  héroïnées;  mais  comment  déterminer 
Ja  dose  minima  pour  commencer  Tattaque?  Notez  que  cela  n'est  pas 
du  tout  indifférent  :  attaquer  une  maladie  avec  une  dose  trop  faible, 
expose  à  ne  plus  avoir  à  Tavenir,  dans  la  substance  employée,  qu'une 
arme  impuissante  (c'est  ce  qui  s'observe  pour  le  santal,  les  balsa- 
«liques,  etc.). 

Dans  Tespèce,  deux  considérations  me  guidèrent;  en  première 
ligne,  naturellement,  le  danger  d'empoisonnement,  mais  aussi  le 
pouvoir  hypnogène  aussi  insurmontable  qu'imprévu  :  l'empoisonne- 
ment, je  savais  l'éviter  à  coup  sûr  en  restant  très  en  deçà  de  Ogr.  05, 
^n  espaçant  d'autant  plus  les  prises  qui  approcheraient  du  chiffre 
dangereux;  mais  la  puissance  somnifère,  allais-je  pouvoir  m'en 
garantir?  Au  reste,  j  abrège  à  présent  mon  récit  pour  examiner, 
d'après  mes  résultats  acquis,  les  diflérents  cas  pouvant  se  pré- 
senter. 

Sérions  donc  les  données  possibles  du  problème.  Me  voici  en  pré- 
sence d  une  personne  morphinomane  qui  a  dépassé  la  phase  eupho- 
rique :  elle  ne  se  pique  plus  que  par  besoin^  et  pour  le  satisfaire  (je 
simplifjeschématiquement)  elleemploie  dans  les  vingt-quatre  heures  : 
quatre  doses  de  Ogr.  02  de  morphine  dans  un  premier  cas;  — quatre 
•doses  de  0  gr.  04  dans  un  deuxième  cas,  trois  doses  de  Ogr  .10  dans  un 
troisième  cas. 

Premier  cas.  —  Sur  un  adulte  vierge  d'alcaloïde  les  auteurs  que 
j'ai  cités  administraient  par  la  bouche  la  dose  initiale  de  Ogr.  003  ou 
0gr.(»02.  On  ne  saurait  leur  reprocher  cette  parcimonie,  étant  donné 
les  curieuses  idiosyncrasies  qui  rendent  la  morphine  si  périlleuse, 
à  0  gr.  003  ou  0  gr.  005,  et  doivent  ou  peuvent  exister  au  compte  de 
son  dérivé;  mais  un  morphinomane,  je  l'ai  dit,  supportera  mieux 
qu'un  autre  le  toxique  nouveau- venu  dans  la  descendance  de  la 
famille  Papaver,  et  certainement  on  peut  commencer  par  0  gr.  005 
en  injection.  Pour  moi,  du  reste,  j'ai  toujours  débuté  à  0  gr.  01  par 
la  voie  hypodermique  :  de  cette  façon  le  degré  efficace  est  d'emblée 
atteint  et  cela  sans  danger,  s'il  est  avéré  que  les  effets  de  l'héroïne 
soient  peu  durables  (moins,  dit-on,  queceux  de  la  morphine).  Ogr. 01 
est  donc  bien  pour  commencer;  et  cela,  d'autant  plus  qu'il  corres- 
'  pond  à  0  gr.  02  de  morphine.  Dans  le  premier  exemple  proposé, 
l'homologie  est  telle  entre  les  deux  rations  de  poisons,  que  le  sujet 
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renonce  presque  instantanément  à  la  morphine,  retrouvant  la 
chaleur  avec  sa  rivale,  et  l'euphorie  étant  quasi  négligeable  avec 
0  gr.  02  de  morphine. 

Mais,  dans  l'observation  suivante,  la  malade  prend  quatre  doses, 
de  0  gr.  04  morphine  :  où  commencerons  nous  l'héroïne?  Avec 
0  gr.  02  à  chaque  prise?  Mais  alors,  puisqu'ainsi  il  y  a  équivalence, 
nous  ne  gagnerons  rien.  Avec  0  gr.  01  ou  0  gr.  012,  alors?  Parfaite- 
ment, et  déjà  on  constate  ce  fait  curieux  :  avec  un  centigramme  et 
quart  d'héroïne,  je  réalise  chez  le  sujet  habitué  à  0  gr.  04  de  mor- 
phine, la  même  euphoine  thermique  que  tout  à  l'heure  avec  0  gr.Ol 
d'héroïne,  remplaçant  0  gr.  02  de  morphine,  c'est-à-dire  que  Veffei 
euthermique  de  V héroïne  nest  pas  proportionnel  aux  doses  employées. 
En  effet,  dans  le  premier  cas,  le  rapport  des  deux  toxiques  absorbés 

4 

était  2/1  ou  4/2,  dans  lé  deuxième  cas,  il  est  de  j-^  et  non  plus 

de  4/2  ou  de  2/1.  Cette  notion  est  des  plus  heureuses,  car  elle  seule 
va  nous  permettre  d'aborder  avec  quelques  chances  de  succès  le 
traitement  du  malade  n''  3.  En  effet,  le  sujet  est  supposé  ici  avoir 
besoin  de  0  gr.  10  de  morphine  3  fois  répétés.  Celte  dose  traduite 
en  héroïne  serait  de  0  gr.  05  répétés  3  fois.  Mais  nous  savons  que 
0,05  pris  en  une  fois  par  un  sujet  non  habitué,  produit  comme  an 
coup  de  massue  un  sommeil  menaçant,  et  que  les  accidents  les  plus 
graves  sont  à  redouter  :  si  donc  la  proportion  directe,  le  parallélisme 
des  doses  persistaient,  il  faudrait,  ou  renoncer  à  la  cure,  ou  s'exposer 
à  tuer  le  malade,  pour  le  déshabituer.  Nous  pourrons  donc,  là 
encore,  commencer  par  une  dose  très  faible,  bien  qu'en  l'élevant  un 
peu  pour  tenir  compte  de  l'action  plus  intense  à  obtenir.  Dans  un  cas 
semblable,  je  commencerais  par  0  gr.  02,  ou  0  gr.  025,  et  je  suis  sûr, 
in  petto,  que  je  n'aurais  pas  à  dépasser  la  dose  de  0  gr.  03,  pour 
éqyyiwQXoiv  dynamiquement  à  mes  0  gr.  10  de  morphine  '. 

Grâce  à  cette  substance,  aussi  prudemment  et  régulièrement 
administrée,  mes  morphinomanes,  ont  recouvré  peu  à  peu  la  chaleur 
la  force,  leurs  sécrétions;  et  comme  pour  cela,  ils  n'ont  eu  à  passer 
par  aucun  trouble  sérieux,  ni  lors  de  la  piqûre,  ni  à  distance,  ni  par 
rien  qui  rappelle  l'euphorie,  ils  en  sont  arrivés  à  très  bien  consentir 
l'abaissement  progressif  du  toxique  vicariant.  C'est  du  moins  ce  que 
j'ai  observé  jusqu'ici. 


1.  Je  commence  d'hier  le  traitement  d'un  morphinomane,  homme  dequaranle 
ans  environ,  qui  s'injecte  0,20  à  0,40  par  jour.  Hier,  comme  il  me  disait  :•  Voici 
le  moment  de  me  faire  ma  piqûre  de  six  centigrammes,  »  je  lui  fis  une  injection 
de  1  cent,  et  demi,  et  j'obtins  un  e(Tet  plus  intense  et  plus  agréable. 
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L'héroïne  nk:  se  substitue  pas  a  la  morphine 
et  ne  la  continue  pas,  elle  a  sa  personnalité  réelle. 

Il  est  un  autre  point  curieux  de  l'histoire  de  Théroïne.  Voici  un 
malade  traité  jusqu'ici  par  des  injections  quotidiennes  de  morphine 
en  raison  d'accès  douloureux  récidivant  chaque  jour.  J'entreprends 
son  traitement  et  je  remplace  Ja  morphine  par  Théroïne,  afin 
d'éviter  les  multiples  inconvénients  de  celle-là  (accoutumance  plus 
rapide  et  toxicomanie);  le  deuxième  alcaloïde  est  de  la  môme 
famille  que  le  premier  et  va  sans  doute  répondre  à  peu  près  par  les 
mêmes  résultats  à  mes  essais;  il  semblerait  donc  qu'il  dût  être 
administré  à  une  dose  qui  prit  la  suite  de  Talcaloïde  jusque-là  en 
usage.  Par  exemple,  voici  un  malade  à  qui  il  fallait  chaque  jour 
0  gr.  08  de  morphine  pour  obtenir  le  soulagement  de  ses  souffrances. 
Si  la  logique  présidait  aux  actions  thérapeutiques,  il  semblerait  qu'il 
fallait  ici  donner  la  même  proportion  de  substance  active  traduite  en 
héroïne,  soit,  pour  0  gr.  0&  morphine,  0  gr.  04  héroïne.  Eh  bien,  pas 
du  tout,  ces  corps  peuvent  avoir  l'un  pour  l'autre  toutes  les  affinités 
que  l'on  voudra,  il  n'y  a  pas  plus  de  parallèle  exact  à  établir  entre 
eux  comme  posologie  que  comme  action  thérapeutique;  le  malade, 
et  c'est  un  bonheur  pour  lui,  n'était  calme  qu'avec  0  gr.  08  mor- 
phine et  allait  passer  à  0  gr.  09;  vous  le  mettez  à  l'héroïne  :  ce  n'est 
pas  par  0  gr.  045  ou  0  gr.  04  que  vous  commencerez,  mais  simple- 
ment par  0  gr.  02,  dose  efficace  minima  supposée  pour  l'héroïne;  ce 
n'est  p'às  une  série  qui  continue,  c'est  une  nouvelle  série  qui  com- 
mence, c'est  un  nouveau  médicament  que  l'on  met  en  usage. 

La  dose  utile  doit  être  donnée  en  une  seule  fois.  —  La  morphine 
est  éliminée  rapidement,  mais  pas  assez  cependant  pour  que  le  sujet, 
une  première  dose  étant  donnée,  ne  puisse  être  ultérieurement 
maintenu,  à  l'aide  de  doses  minimes  et  espacées,  sous  l'influence  du 
médicament,  —  au  moins  les  classiques  le  disent.  Allons-nous  nous 
trouver  à  nouveau  en  face  de  particularités  du  même  ordre?  Cela  ne 
me  semble  pas  prouvé^  On  dit  bien  que  l'héroïne  s'éliminerait  plus 
vite,  mais  tout  cela  est  fort  obscur.  J'ai  ûxé  à  0  gr.  05  la  dose  mas- 
sive où  commenceraient  les  phénomènes  toxiques,  au  moins  pour 
ceux  qui  ne  sont  pas  des  toxicomanes  invétérés.  Si  cette  quantité 
est  injectée  en  plusieurs  fois,  même  très  rapprochées,  soit  en  deux 
heures  de  temps,  on  n'aura  plus  le  coup  de  massue  suivi  de  stertor  % 

i.  On  n^aura  plus  le  coup  de  massue,  mais  l'elTet  hypnogène  se  fera  encore 
sentir  12  heures  el  quelquefois  24  heures  après;  il  en  est  de  même,  au  reste, 
pour  tous  les  narcotiques,  avec  lesquels,  parfois,  le  sommeil  est  meilleur  le  len- 
demain de  leur  absorption. 
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mais  une  simple  somnolence  remplacera  le  sopor  et  les  symptômes 
menaçants,  et  encore  se  dissipera-t-elle  en  trois  ou  quatre  heures; 
aussi  bien  doit-il  en  être  de  même  avec  la  morphine.  Avec  cette 
dernière,  si  une  dose  de  0  gr.  04,  par  exemple,  soulage  une  scia- 
tique  chez  un  malade,  une  solution  de  0  gr.  02  ne  soulagera  pas  à 
demi,  elle  fera  zéro;  et  une  deuxième  piqûre  de  0  gr.  02  faite  à 
intervalle  très  court,  20  ou  30  minutes,  fera  également  zéro,  qui  res- 
tera le  produit  total  des  deux  piqûres.  Or,  si  Ton  veut  alors  soulager 
la  douleur  en  question,  il  faudra  refaire  la  piqûre  entière  de  0  gr.  04, 
ou  même  le  plus  souvent  une  piqûre  plus  forte. 

Tous  les  remèdes  sont  capricieux,  même  chez  les  mêmes  per- 
sonnes, mais  ceux  que  je  viens  d'étudier  le  sont  au  premier  chef;  je 
ne  puis  m'étendre  ici  sur  une  foule  de  détails  pourtant  fort  intéres- 
sants; mais,  puisque  je  viens  de  parler  du  dosage,  je  ne  veux  pas 
terminer  le  chapitre  qui  s'y  rapporte  sans  signaler  une  singularilé 
que  beaucoup  ignorent  certainement,  et  qui  a  trait  au  titre  des 
solutions. 

Importance  du  titre  des  solutions.  — Je  viens  d'établir  que  le  frac- 
tionnement, en  rations  presque  immédiatement  successives,  de  la 
dose  nécessaire  d'alcaloïde  arrive  à  affaiblir  considérablement,  voire 
même  à  annuler  l'effet  cherché.  Or,  ce  fait  n'est  que  le  corollaire 
d'une  proposition  tout  à  fait  inattendue,  et  qui  pour  moi  a  toute  la 
valeur  d'un  axiome,  à  savoir  que  de  deux  injections  faites  au  même 
sujet  avec  deux  solutions  inégalement  titrées,  mais  insérant  sous  la 
peau  une  dose  semblable  d'alcaloïde,  la  solution  la  plus  concentrée 
aura  une  action  incomparablement  plus  puissante;  je  ne  dis  pas 
plus  rapide,  je  dis  plus  puissante.  Quatre  centigrammes  de  mor- 
phine, injectés  en  quatre  seringues  simultanées  de  1  centimètre  cube 
chacune,  ont  une  énergie  infiniment  moindre  que  G  gr.  04  injectés 
d'un  coup  en  un  centimètre  cube  d'une  solution  à  4  p.  100.  Nous 
ignorons  encore  le  pourquoi  de  ces  choses,  mais  tout  cela  est  indu- 
bitable. Du  reste,  si  Ton  réfléchit,  on  reconnaîtra  que  les  faits  que  je 
viens  de  citer  sont  d'observation  banale  et  les  mêmes  lois  régissent,  au 
su  de  tous,  beaucoup  d'autres  substances  alimentaires  ou  médicales. 
Un  rhumatisme  articulaire  aigu,  qui  cède  à  5  grammes  de  salicy- 
late  de  soude,  conservera  toute  son  intensité  devant  2, 3  et  4  grammes 
du  même  médicament.  Et,  quant  à  la  concentration  des  substances 
en  solution,  en  admettant  que  l'on  n'ait  pas  observé  exactement  ce 
que  j'ai  indiqué  plus  haut,  qui  donc  ira  dire  qu'un  demi-verre  de 
vin  et  un  demi-verre  d'eau  mélangés  en  eau  rougie,  et  ensuite  qu'un 
demi-verre  de  vin,  suivi  d'un  demi-verre  d'eau,  feront  dans  l'éco- 
nomie un  effet  identique?  C'est  là  presque  un  truisme.  L'exemple  le 
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plus  atténué  des  phénomènes  de  cet  ordre  réside  dans  Ténorme 
difîérence  d'action  présentée  par  une  tasse  de  café  noir,  prise  pure 
ou  suivie  du  nombre  que  Ton  voudra  de  tasses  de  lait,  et  la  môme 
tasse  de  café  noir  mélangée  avec  une  égale  quantité  de  lait.  La  pre- 
mière est  tonique,  excitante,  réveillante,  constipante;  la  deuxième, 
indifférente  ou  simplement  laxative,  constitue  ce  poison  sûr,  mais 
lent,  qui  conduit  tant  de  portières  parisiennes  à  leur  quatre-vingtième 
année.  Je  n'insiste  pas. 

Tout  cela  étant  dit,  et  avant  de  terminer,  je  tiens  à  ajouter  ceci  : 
si  semblable  à  la  morphine  que  soit  la  substance  voisine  que  je  viens 
d'étudier,  elle  n'est  pas* identique  et  ne  donne  pas  d'effets  superpo- 
sables. 

L'action  analgésique,  brusquerie  à  part,  est  plus  parfaite  avec  la 
morphine,  l'action  euthermique  plus  soudaine,  plus  vive,  plus 
agréable;  plus  durable?  peut-être  pas.  En  tout  cas,  si  Tun  des  alca- 
loïdes présente  une  infériorité  notoire  dans  le  mode  de  production 
de  la  chaleur,  de  cette  chaleur  qui  donne  le  signal  du  retour  cons- 
cient à  la  force  normale,  de  ce  fait  seul  va  découler  pour  le  pra- 
ticien lobligation  de  ne  se  pas  montrer  exclusif;  il  ne  devra  pas 
repousser  l'aide  de  Tauto-suggestion,  et  même  il  n'y  a  pas  de  raison 
pour  ne  pas  emprunter  à  la  morphine  (sans  le  dire)  ce  qu'elle  peut 
avoir  de  bon,  de  plus  sensiblement  agréable.  Cela  veut  dire,  en 
d'autres  termes,  que  des  cas  se  présenteront  où,  dans  la  cure  de  la 
morphinomanie,  il  y  aura  avantage  à  mélanger  à  la  solution  héroïque 
rationnée  une  quantité  à  détermmer  de  morphine  —  de  môme  qu'il 
y  aura  parfois  indication  d'employer  concurremment  la  spartéine,  — 
et  utilité  surtout  aussi  à  s'appuyer  sur  le  bromure  de  potassium, 
pour  ne  pas  éterniser  chez  le  patient  la  surcharge  d'énervement  que 
doit  lui  avoir  laissé  le  stock  de  morphine  si  patiemment  accumulé. 
Tout  cela  esta  revoir. 

En  résumé,  voilà  une  large  voie  ouverte  à  la  thérapeutique  :  mais 
comme  l'accès  n'en  est  libre  que  depuis  hier,  il  y  convient  de 
marcher  avec  la  plus  grande  prudence,  de  se  garder  de  tout  em- 
ballement et  d'être,  là  comme  ailleurs,  toujours  de  bonne  foi  et 
éclectique. 

Conclusions. 

Rappel  partiel  de  la  précédente  conclusion,  —  L'héroïne  sera  donc 
employée  dans  les  cas  où  la  morphine  trouvait  ses  indications, 
ayant  un  effet  antialgique  presque  égal  et  un  pouvoir  hypnogène 
supérieur.  Elle  est  dépourvue  de  l'inconvénient  majeur  de  la  mor- 
phine, à  savoir  de  cet  ensemble  de  sensations  agréables  qui,  suivant 
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immédiatement  la  piqûre,  incitaient  le  malade  à  y  recourir  de  nou- 
veau par  plaisir  une  fois  guéri. 

En  second  lieu,  l'héroïne  supprime  bien  la  douleur,  mais  sans 
cette  merveilleuse  instantanéité  qui  est  l'apanage  de  la  morphine;  la 
disparition  de  la  souffrance  est  progressive,  (relativement)  lente,  et 
se  fait  souvent  sans  que  la  personne  en  ait  spontanément  conscience. 
Donc,  point  d'euphorie  remplaçant  la  douleur  chez  le  malade,  oa 
bien  apparaissant  après  la  piqûre  chez  le  sujet  bien  portant,  et  infé- 
riorité notoire  de  la  «  mise  en  scène  t>  du  soulagement. 

En  somme,  il  n'y  a  là  rien  de  bien  tentant  à  rechercher,  et  on  ne 
verra  jamais  sans  doute  se  constituer  d'héroïnomanie  *. 

Corollairement,  et  si  ces  conclusions  sont  justes,  la  substitution,  à 
dater  de  ce  jour,  de  l'héroïne  à  la  morphine  dans  la  thérapeutique 
usuelle,  aura  pour  conséquence  naturelle  la  disparition  des  morphi- 
nomanes car  il  ne  s'en  fera  plus  de  nouveaux. 

Mais  les  morphinomanes  actuellement  existants,  pourrons-nous 
les  guérir?  L'héroïne  parcimonieusement  dosée,  et  maintenue  aa- 
dessous  de  la  dose  somnifère,  produit,  sans  qu'il  y  ait  rien  là  qui 
se  puisse  comparer  à  Teuphorie  ni  constituer  ainsi  pour  le  malade 
une  tentation  de  remplacer  l'intoxication  qui  s'en  va  par  une  nou- 
velle, une  sensation  de  chaleur  qui  envahit  l'être  tout  entier,  eU  chez 
les  morphinomanes  dans  le  «  besoin  »,  fait  cesser  l'énervement  et 
les  tire  de  l'anéantissement  algide.  Seulement,  tandis  que  la  ratùm 
morphinée  d'entretien  ne  réalisait  et  maintenait  cet  effet  quau 
moyen  de  doses  sans  cesse  accumulées,  Théroïne  permet  d'obtenir 
ce  résultat,  au  moins  pour  les  petits  morphinomanes  de  (0  gr.  12  à 
0  gr.  25  ou  0  gr.  30  par  jour),  sans  qu'il  soit  besoin  d'en  élever  les 
doses  d'une  façon  progressive,  ni  surtout  parallèle.  La  dose  théra- 
peutique reste  en  tout  cas  au-dessous  de  la  dose  somnifère,  ce  qui, 
en  raison  du  profond  sommeil  que  détermine  l'alcaloïde  nouveau, 
est  une  garantie  contre  le  danger  d'empoisonnement. 

Cette  action  tout  à  fait  paraxodale  de  l'héroïne  ne  me  semble  être 
justiciable  que  d*une  seule  explication,  c'est  qu'elle  soit  prédsémeut 
ici  fonction  du  pouvoir  nervo-régulateur  que  j'ai  montré  appartenir 
à  chacune  des  substances  qui  se  rencontrent  ici  en  antagonistes. 

1.  Je  dois  dire  cependant  que  dans  un  cas  de  neurasthénie  ayant  engendré  l* 
morphinomanie,  il  s'est  étabU,  du  fait  de  la  cure,  une  véritable  hèromomaoîe,  a 
laquelle  je  m'attaque  actuellement. 

Le  pouvoir  hypnogène  intense  de  Théroïne,  apparaissant  dès  les  petites  dose», 
conduit  à  ce  fait  que  l'on  ne  peut  être  héroïnomane  comme  on  est  morphino- 
mane, en  accomplissant  ses  devoirs  sociau:^.  —  Au  lieu  d'une  excitation  parfois 
brillante,  c'est  une  somnolence  profonde  qu'on  offre  presque  de  suite  «itt 
réactions. 
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L'une,  la  première,  a  déterminé  chez  un  sujet  une  intoxication  d'ordre 
chimique  duo  à  l'accumulation  dans  l'organisme  d'une  quantité  plus 
ou  moins  grande  de  doses  pondérables,  dont  l'ensemble  est  totali- 
sable  et  peut  être  représenté  par  un  poids  que  donnera  le  tableau 
de  la  balance  :  cette  intoxication  a  eu  pour  conséquences  des 
désordres  physiques,  chimiques  et  vitaux  dont  la  synthèse  est 
représentée  fonctionnellement  par  l'anéantissement  algide  «  de 
l'abstinence  en  besoin  »,  et  analomiquement,  au  premier  chef,  par  la 
contracture  permanente  du  réseau  artériolaire.  La  seconde,  sans 
l'entremise  de  la  déchéance  corporelle,  des  altérations  humorales 
et  nerveuses  dont  nous  avons  vu  l'aboutissant,  détermine  un  choc 
nerveux  et  galvanise  ainsi  pour  un  instant  les  nervi  vasorum  de  la 
peau,  des  muscles,  du  cœur,  du  cerveau,  etc.  Il  n'y  a  pas  ici  de 
dosage  à  essayer.  Ainsi  ferait  l'étincelle  électrique.  Autrefois,  on 
eût  comparé  ces  deux  forces  ou  leur  mode  d'action  à  celui  d'un 
poison  —  opposé  à  un  virus.  Il  est  évident,  dans  tous  les  cas,  qu'il 
ne  peut  pas  y  avoir  eu,  dans  l'action  du  deuxième  poison,  salutaire, 
modification  de  la  crase  sanguine,  c'esl-à-dire  de  la  composition  des 
humeurs,  des  parenchymes  viscéraux,  de  la  biologie  cellulaire-  Je 
dirai,  quant  à  moi,  que  l'action  comparée  des  deux  alcaloïdes  m'est 
tout  à  fait  inexplicable  en  dehors  de  mon  hypothèse.  Tout  ce  que 
je  sais,  par  exemple,  c'est  qu'il  s'agit  là  de  deux  forces  absolument 
différentes  et  incommensui'ables  entre  elles. 

Enfin,  pour  sortir  de  la  théorie,  je  crois  pouvoir  terminer  en 
disant  que,  dans  cette  terrible  question  du  traitement  de  la  mor- 
phinomanie,  c'est  un  véritable  progrès  d  avoir  trouvé  le  moyen 
d'aborder  la  méthode  de  suppression  lente,  en  supprimant  immédia- 
tement et  d'un  seul  coup  la  morphine,  sans  que  le  malade  s'en 
aperçoive;  en  lui  continuant  ses  rations  d'entretien  en  piqûres  — 
avec  effet  identique,  puisque  l'euphorie  avait  depuis  longtemps 
cessé  d'accompagner  l'injection;  —  et  en  diminuant  de  beaucoup  la 
saturation  toxique,  puisqu'on  tenant  compte  de  la  toxicité  deux  fois 
plus  forte  de  l'héroïne,  ce  malade  y  gagnera  toujours  ;  dans  un  cas 
que  j'ai  cité,  1  centigramme  d'héroïne  remplaçait  6  centigrammes 
de  morphine.  Or  0  gr.  02  morphine  et  0  gr.  01  héroïne  s'équivalent 
à  peu  près  en  toxicité.  Le  malade  bénéficiait  donc  ici  de  l'absorp- 
tion en  moins  de  4  unités  toxiques. 

Conclusion. 

Jusqu'à  de  nouvelles  recherches  venant  infirmer  ou  modifier  nos 
résultats,  l'héroïne  est  véritablement  ce  que  nous  avons  de  mieux 
pour  guérir  la  morphinomanie  :  elle  en  est  le  remède  héroïque. 
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sur  ce  fait  que  j'avais  seulement  en  vue  les  petits  morphinomanes, 
restés  à  la  dose  de  0,20,  ou  à  peu  près.  Cela  est  d'une  importance 
capitale,  car  avec  ce  minime  poids  total  de  morphine,  on  a,  en  le 
fractionnant,  des  rations  d'entretien  assez  faibles  pour  que  les 
rations  correspondantes  d'héroïne,  additionnées,  donnent  un  total 
(de  cet  alcaloïde)  inférieur  à  la  dose  hypnogène  thérapeutique. 

Cela  posé,  je  me  disais  :  Voici  une  substance  capable  d*impriiner 
à  l'organisme  diverses  modifications  physiologiques,  et  cela  avec 
une  énergie  tout  à  fait  exceptionnelle,  bien  supérieure  en  tout  cas  à 
celle  dont  jouit  la  morphine.  Elle  est  susceptible  de  provoquer  une 
constipation  formidable,  des  sueurs  (chaudes)  d'une  violence  à  rap- 
peler celles  de  la  pilocarpine;  enfin  elle  endort;  elle  produit  un 
sommeil  vrai,  et  bien  différent  de  celui  de  la  morphine,  et  non  plus 
une  simple  somnolence.  Dès  lors,  dans  ma  pensée,  le  morphinomane 
qui,  dans  le  but  de  se  guérir,  prend  de  l'héroïne  par  doses  fraction- 
nées s'arrêtera  forcément,  au  seuil  de  l'intoxication,  dès  la  première 
majoration  des  doses,  en  se  rendant  compte  de  cette  action  vio- 
lente lui  rendant  du  coup  impossibles  toutes  les  obligations  sociales; 
et  cela  sans  donner  lieu  au  moindre  plaisir  euphorique. 

Par  conséquent,  on  peut  sans  rien  craindre,  et  presque  de  con- 
fiance, s'en  remettre,  pour  la  cure  héroïque,  au  morphinomane  qui, 
intelligent,  tente  résolument  de  se  guérir. 

Hélas,  il  faut  en  rabattre  I  Toutes  ces  propositions  restent  exactes, 
mais  quelle  sourdine  ne  faut-il  pas  mettre  à  notre  chant  de  victoire! 

Pas  le  moindre  plaisir  euphoriquel  Sans  doute  il  n'y  a  pas  ici 
Yeuphorie  de  l'alcaloïde  rival  ;  mais  les  morphines  sont  des  névrosés 
aux  sensations  obtuses,  sinon  émoussées;  ils  sont  peu  capables  de 
mettre  les  points  sur  les  i  et,  quand  ils  ont  le  bonheur  de  trouver 
un  philtre  faisant  cesser  les  affres  du  besoin,  il  est  difficile  pour  eux 
de  différencier  le  bonheur  de  la  déhvrance,  et  l'euphorie  des  toxico- 
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mânes.  La  consiipaiiony  môme  poussée  au  point  de  nécessiter  de  fré- 
quents accouchements  par  les  fers  et  la  cuiller,  mais  ce  n'est  pas 
cela  qui  peut  arrêter  des  gens  assoiffés  de  la  jouissance  morbide! 
La  sueur  est  déjà  un  obstacle  plus  considérable^  ainsi  que  le  sommeil 
toxique;  la  sueur,  parce  qu'elle  incommode  sérieusement  les  ma- 
lades, jusque  dans  leurs  occupations,  détériorant  leur  vêtement,  et 
compromettant  la  décence  de  leur  mise;  la  tête  ruisselante,  au  sens 
vrai  du  mot,  d'une  sueur  incessamment  renouvelée,  et  pouvant  se 
reproduire  pendant  douze  ou  quinze  heures  après  la  dernière  grosse 
piqûre. 

Même  inconvénient  venant  du  sommeil;  mais  le  toxicomane  peut 
encore  se  défendre,  et  ce  n*est  pas  cela  qui  mettra  obstacle  à  sa 
funeste  passion,  car  il  va  se  tirer  d'affaire  avec  la  kola,  le  café,  ou 
en  s'abandonnant  à  de  courtes  siestes;  et  cela  d'autant  plus  qu'il  m'a 
semblé  y  avoir  un  certain  balancement  compensateur  entre  les 
divers  effets  du  médicament.  Par  exemple,  l'homme  qui  dort  sous 
l'influence  de  l'héroïne  suera,  mais  pas  au  point  de  tremper  ses 
draps;  l'homme  qui,  forcé  de  vaquer  à  ses  affaires,  luttera  contre  le 
sommeil  ou  bien  le  combattra  (par  la  marche,  etc.)  est  celui  qui 
aura  les  sudations  dont  j'ai  parlé,  profuses  au  point  de  constituer  un 
accès  sudorai  de  durée  indéterminée. 

Bref  il  n'y  avait  pas  erreur  à  dire,  comme  je  l'ai  fait,  qu'en  entre- 
prenant le  traitement  des  morphinomanes  à  l'aide  de  l'héroïne,  on 
aborde  un  traitement  dépourvu  de  péril  en  lui-même,  et  sans  danger 
d*introniser  la  nouvelle  intoxication  vicariante,  au  lieu  et  place  de 
celle  que  l'on  combat;  mais  c'est  à  la  condition  expresse,  (alors  que 
je  la  supposais  à  tort  contingente],  de  ne  pas  marcher  au  hasard;  de 
ne  pas  conûer  au  malade  lui-même  le  soin  de  sa  cure;  —  de  ne  pas 
considérer  comme  étant  l'équivalent  de  la  morphine  une  substance 
telle  que  l'héroïne,  une  fois  et  demie  plus  toxique,  différant  dans  ses 
effets  et  bien  plus  énergique;  —  d'employer  une  métlwdej  et  de  s'y 
conformer  invariablement  et  constamment.  Il  n'est  pas  de  petit 
détail  dans  un  tel  ordre  d*idées. 

Je  n'en  veux  donner  qu'un  exemple,  et  celui-là  date  d'hier. 

Il  concerne  la  femme  d'un  confrère,  laquelle  chose  bizarre,  est 
morphinomane,  alors  que  son  mari  ne  l'est  pas.  Elle  prenait  0,40  de 
morphine  par  jour,  et  rien  que  ceci  montre  l'importance  de  la 
dose  toxique  en  usage,  comme  facteur  à  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  pour  le  choix  et  la  confection  du  programme  thérapeu- 
tique à  exécuter.  En  raison  de  ses  attaches  conjugales,  impossible 
de  lui  rien  celer;  il  fallait  discuter  avec  elle,  comme  on  l'eut  fait 
avec  quelqu'un  du  métier.  Au  jour  où  je  l'entrepris,  je  n'étais  pas 
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en  possession  de  la  notion  d'équivalence  physiologique  pos^ble 
d'une  dose  faible  et  à  peu  près  fixe  dliéroïne  et  de  rations  morpbi- 
niques  variant  de  2  à  4  ou  6  centigrammes.  Tout  ce  que  je  savais 
et  pus  lui  dire  était  le  rapport  toxique  des  deux  alcaloïdes  ou  %^, 
Par  conséquent,  elle  devait  remplacer  chaque  ration  de  0,05  de 
morphine  par  une  prise  de  0,02  d*héroïne.  Or,  qu'arriva-t-U?  C'est 
qu'elle  obéit  complaisamment,  et  prit  dès  le  début,  0,40  x  2/5  oa 
0,16  d*héroine,  vérifiant  avec  joie  par  elle-même  la  loi  qui  donne 
aux  morphinomanes  une  exceptionnelle  tolérance  pour  rbéroloe. 
Elle  n'éprouvait  pas  les  symptômes  toxiques  que  de  droite  en  absor* 
bant  ces  doses  béroïnées  {inutilement  surchargées  pour  équivaloir 
physiologiquement  aux  rations  usuelles  de  morphine  )':  aussi  advint- 
il  fatalement  ce  qui  devait  advenir,  c'est-à-dire  que  la  malade  aug- 
menta graduellement  ses  doses,  et  en  est  aujourd'hui,  mVt-elle 
dit,  à  0,40  d'héroïne  par  jour,  ce  qui  correspond  à  100  centigrammes 
de  morphine;  autrement  dit,  depuis  le  début  de  cette  pseudo  cure, 
engagée  sans  méthode  et  commencée  par  une  erreur  né£iste,  cette 
dame  a  plus  que  doublé  la  dose  de  son  poison. 

«  Je  suis  actuellement  à  0,40  d'héroïne  par  jour,  mon  pauvre 
docteur.  Ah!  je  vous  en  réponds I  La  besoin  existe  tout  autant  pour 
Vhéroine  que  pour  la  morphine/  Comme  constipation,  je  n'en  ai  pas 
eu,  mais  ïappétit  a  complètement  disparu...  Si  je  dors  davantage? 
Ah  ça,  oui  I  à  tel  point  que  parfois  je  puis  àpeine  achever  ma  piqûre; 
je  m'endors  dans  le  fauteuil,  la  seringue  à  la  main,  dans  la  même 
situation,  le  bras  tendu,  la  main  fermée!  j'ai  bien  des  palpitations  et 
des  douleurs  au  cœur,  mais  je  n'y  faisais   pas  attention  »... 

Ainsi  donc,  la  dose  de  0,05  en  bloc  n'était  pas  si  dangereuse  que  je 
croyais,  puisqu'une  personne  (morphinomane  il  est  vraij,  supporte 
0,05  X  8  =  0,40  par  jour  '.  Aussi  bien,  avais-je  à  mainte  reprise, 
spécifié  que  mes  conclusions  ne  visaient  que  les  petits  morphinoma- 
nes (à  0,20).  Et  pourtant  la  dose  de  cette  dame  n'est  pas  exception- 
nellCj  puisqu'elle  équivaut,  en  toxicité,  à  1  grauune  de  morphine,  et 
que  nombre  de  gens  arrivent  à  2, 3,  5,  et  même  9graaiai«spar  jour. 


1.  n  y  eut  ici  une  autre  cause  bien  inopportune  d^insuccès,  une  fatale  i 
du  mari  qui,  au  lieu  de  faire  Taire  les  premiers  jours  une  solution  d*bérotM 
plus  faible  de  i/2  que  celle  de  morphine,  fil  faire  une  solution  presque  douéiéefUt 
comme  concentration;  4S  heures  après  seulement,  je  m'aperçus  de  Terreur;  U 
fallait  dès  lors  diviser  par  4  le  litre  nouveau  pour  revenir  au  degré  de  concen- 
tration indiqué  pour  le  début  de  la  cure;  c'est  dire  que,  rien  que  de  ce  fait. 
Fessai  était  mort-né;  Theroine,  faussée  au  premier  engagement,  n'était  pJi» 
que  le  telum  imbclUf  sine  ictu. 

2.  Celle  dose  d'héroïne  reste  dangereuse  comme  dose  thérapeutique,  c'est-à- 
dire  pour  les  sujets  vierges  de  cet  alcaloïde  ou  n'en  ayant  absorbé  jamais  plm 
de  2  &  3  centigrammes  dans  une  journée. 
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Mais,  en  fin  de  compte,  les  résultats  énoncés  dans  mon  précédent 
travail  sont-ils  annihilés  par  les  derniers  acquis?  En  aucune  façon,  bien 
que  je  n'eusse  pas  hésité,  s'il  en  eût  été  ainsi,  à  les  produire  quand 
môme.  Au  contraire,  ils  ne  s'en  trouvent  que  mieux  précisés  en 
raison  même  des  limites  entre  lesquelles  ils  sont  renfermés.  C'est 
ainsi  qu'ils  subsistent  intégralement  pour  les  sujets  sains  et  pour 
les  petits  morphinomanes.  Pour  tous  les  cas  qui  s'en  écartent,  les 
recherches  restent  à  faire;  rien  ne  prouvant  en  effet,  que  des  rations 
morphinées  d'entretien  de  0,10  à  0,20  chacune  puissent  être  uti- 
lement, ou  même  impunément,  remplacées  par  des  doses  d*héroïne 
plus  ou  moins  adéquates  éventuellement,  tout  en  restant  fixées  entre 
0,04  et  0,05  —  entre  0,07  et  0,08. 

Quant  à  la  dame  en  question,  au  lieu  de  prendre  chaque  jour 
40  piqûres  de  0,02  d'héroïne,  —  soit  0,20,  —  matin  et  soir,  pour  rem- 
placer 0,04  X  10  de  morphine,  elle  eût  dû  débuter  en  prenant  trois 
fois  par  jour  0,05  d'héroïne,  —  qu'elle  eût  pu  rapidement  réduire 
à  0,04  X  3  puis  à  0,03  X  3.  —  Je  ferais  observer,  en  passant,  que 
cette  dame  offrait  un  bien  remarquable  exemple  de  «  piquomanie  ». 
€  Mais  pourquoi  faites-vous  dix  seringues  à  0,02  au  lieu  dhi7ie 
grosse  seringue  à  0,20?  —  Je  ne  sais  pasi  Je  crois  qu'en  faisant 
ainsi  je  me  figure  en  prendre  davantage.  Si  j'avais  une  solution 
concentrée,  je  ne  serais  pas  sage...  »  Mais  je  m'aperçois  que  j'ai 
l'air  de  défendre  pied  à  pied  un  terrain  qui,  malgré  tout,  reste  terrain 
conquis;  or,  dans  aucun  cas,  à  aucun  prix  il  ne  doit  rester  dans 
l'esprit  du  lecteur,  à  propos  d'un  sujet  de  thérapeutique,  rien  qui, 
de  près  ou  de  loin,  ressemble  à  une  discussion.  11  doit  en  conserver 
dans  sa  mémoire  une  notion  nette  comme  une  définition  de  diction- 
naire. Telle  substance  :  plus  ou  moins  toxique;  utile  dans  tel  cas, 
nuisible  dans  tel  autre.  —  Posologie  =  tel  maximum,  et  tel  mini- 
mum, pro  die.  —  Aussi,  dans  le  cas  présent  ce  ne  me  semble  pas 
être  une  superfétation  de  reprendre  ici  —  au  risque  d'encourir  le 
reproche  de  trop  fréquentes  répétitions  —  le  résumé  de  nos  con- 
naissances sur  l'héroïne,  dans  la  forme  même  qu'affecterait  un 
article  de  dictionnaire  médical  sur  la  matière. 

HÉROÏNE.  —  Ether  diacétique  de  la  morphine,  avec  laquelle  elle 
présente  les  plus  grandes  analogies.  Employer  le  chlorhydrate,  en 
injections  sous-cutanées,  en  se  rappelant  qu'elle  est  plus  toxique 
que  la  morphine  dans  la  proportion  de  5/2.  Ce  corps  est  un  narco- 
tique, convulsivant  à  fortes  doses,  mais  sédatif  en  raison  de  ce  fait 


1.  Elle  a  pris  cette  dose  après  correction  puisque  tout  d'abord  elle  prit  une 
solution  d*héroïne  2  fois  plus  forte  que  sa  solution  de  morphine  habituelle!!! 
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qu'il  est,  avant  tout,  à  dose  thérapeutique,  régulateur  du  systèm 
nerveux,  à  l'instar  de  la  morphine.  Il  apaise  les  soufifraoces  —  algi- 
ques  vraies,  viscérales  et  thermiques;  et  cela  d'une  façon  progres- 
sive, rapide,  mais  non  instantanée  comme  avec  la  morphine  :  — 
aussi  bien  cette  action  est-elle  parfois  non  perçue  sur  le  moment 
môme  ou  elle  s'opère.  Elle  n'est  d'ailleurs  suivie  d'aucune  euphorie 
chez  le  sujet  malade  ou  toxicomane;  elle  est  remplacée  chez  le  sujH 
sain  par  une  sensation  d'étourdissement,  ou  bien  de  sommeil  pro- 
fond qui  vous  envahit  avec  ou  sans  malaise  et  souvent  état  vertigi- 
neux. Le  triomphe  de  Théroïne,  c'est  dans  la  thérapeutique  broncho- 
pulmonaire;  soit  qu'elle  agisse  en  tant  qu* eupnéique^  dans  la 
congestion  pulmonaire  —  comme  «  antispasmodique  régulateur  i 
dans  l'asthme  (apaisement  de  la  contracture  des  ûbres  de  Reissessen) 
—  ou  simplement  en  qualité  de  sédatif  (bronchite  quinteuse). 

Sans  action  subjective  fâcheuse  sur  l'appareil  cardio  pulmonaire 
aux  doses  thérapeutiques  initiales,  l'héroïne,  ne  produisant  pas 
d'euphorie  dans  la  bonne  inajorité  des  cas,  est  toute  désignée  pour 
remnlacer  la  morphine,  pour  laquelle  le  souvenir  de  l'euphorie 
sera  toujours,  au  moins,  vis-à-vis  des  caractères  faibles  et  des  sujets 
hérédonévropathes,  un  agent  provocateur  trop  puissant  —  hélas!  — 
à  la  toxicomanie, 

Si  l'on  met  en  parallèle  héroïne  et  morphine,  on  verra  que  celle-ci^ 
absorbée  aux  doses  thérapeutiques  fortes,  abolit  la  douleur  en  uoe 
ou  deux  minutes,  et  cela,  non  pas  en  obnubilant  et  endormant  le 
névrosé  avec,  mais  tout  en  produisant  une  excitation  énervante  alliut 
quelquefois  jusqu'à  l'horripilation.  Les  somnolences,  intermittentes 
et  fort  courtes,  apparaissent  seulement  au  bout  de  quelques  heures. 
Toutes  les  sécrétions  sont  abolies,  y  compris  l'urine;  la  sueur  setd* 
est  augmentée.  L'appétit  peut  encore  être  conservé  ;  la  constipation 
est  moindre  qu'avec  l'opium.  Bref,  le  sujet  bavard,  loquace,  alto*- 
nativement  agacé  et  alourdi,  les  yeux  petits  et  bridés  dans  la  résis- 
tance au  sommeil,  peut  encore  marcher.  Vhéroïne,  abolissant  plus 
lentement  la  souffrance,  produira  très  rapidement,  à  la  dose  théra- 
peutique extrême,  un  sommeil  calme,  mais  profond  et  irrésistible. 
Les  sueurs  arrivent,  bientôt  continues,  profuses,  généralisées, 
chaudesy  avec  des  redoublements  tels  que  le  sujet  est  arrêté  de  ce 
seul  fait  et,  dans  certains  cas,  ne  peut  rien  faire  qu'il  ne  soit  cons- 
tamment obsédé  par  une  seule  pensée,  le  besoin  et  la  nécessité  de 
changer  ses  effets  mouillés,  à  peine  de  courir  un  risque  sérieux,  ou 
même  seulement  d'être  ridicule.  Les  tissus  viscéraux  sont  bien  plus 
touchés  que  par  la  morphine.  On  a  observé  des  gastralgies,  des 
crampes  gastriques  et  néphro-uretérales.  L'appétit  disparait,  et  la 
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constipation  est  parfois  si  intense  qu'au  bout  de  vingt-quatre  heures 
peut-être,  il  faudra,  si  Ton  n*a  pas  pensé  à  y  obvier  par  avance,  aller 
chercher  les  excréments  avec  une  cuiller. 

Pour  tous  ces  motifs,  nul  ne  pouvant  guère  être  tenté  de  recourir 
par  plaisir  à  cette  médication,  il  semble  qu'il  n'y  ait  pas  lieu  de 
■craindre  rhéroïnomanie. 

Et  si  cet  aléa  disparaît  entièrement,  on  pourra  utiliser  heureuse- 
ment l'énergie  exceptionnelle  des  divers  effets  physiologiques  de 
l'héroïne. 

Si  la  toxicité  en  est  plus  puissante,  on  obtiendra,  par  compensation, 
avec  des  doses  faibles  de  ce  produit  non  euphorigène,  un  effet  équi- 
valant à  celui  d'absorptions  morphinées  beaucoup  plus  chargées;  en 
outre  le  dernier  alcaloïde  est  doué  d'une  soupape  de  sûreté  :  l'hé- 
roïne produit  souvent,  au  moins  après  quelques  heures,  une  polyurie 
où  l'urine,  jaune  clair  et  fort  abondante,  rappelle  l'aspect  des  urines 
dites  nerveuses.  Voilà  donc  un  ômonctoire  naturel  pour  l'élimination 
-du  poison. 

L'héroïne  est  à  essayer  dans  le  traitement  de  la  niorphinomanie, 
-et  elle  a  chance  de  réussir  chez  les  petits  morphinomanes,  car  l'ex- 
périence a  prouvé  qu'on  obtient,  avec  une  dose  minime,  des  effets 
vd'euphorie  thermique  et  dynamo phore  analogues  à  ceux  de  rations 
«lorphiniques  d'entretien  très  supérieures,  Taccroissement  parallèle 
'des  doses  héroïnées  n'oscillant  que  dans  de  faibles  limites  :  si  bien 
qu'avec  de3  dangers  d'intoxication  presque  nuls,  on  rend  aux  mor- 
phines cachectiques  la  force  et  la  chaleur  sufQsantes  pour  remplacer 
.la  morphine;  et  ces  rations  substituées  ne  déterminant  aucuiije 
euphorie,  les  malades  ne  s'opposeront  vraisemblablement  pas  à 
4eur  diminution,  puis  à  leur  suppression  graduelle* 

Pour  les  morphinomanes  absorbant  beaucouj»  plus  de  0,20  par 
jour,  de  nouvelles  recherches  sont  nécessaires,  car  l'accroissement 
•des  doses  héroïques,  introduisant  le  sujet  dans  la  zone  somnifère  — 
^t  dangereuse,  les  conditions  sont  du  tout  au  tout  changées.  Et  l'on 
ne  saurait  être  trop  prudent  de  ce  côté,  si  l'on  songe  que  le  besoin 
existe  avec  l'héroïne  comme  avec  la  morphine;  que  le  morphinomane 
est  capable  d'absorber  de  fortes  doses  du  poison  nouveau;  et  que  les 
bons  résultats  obtenus  en  abordant  les  petits  morphinomanes  avec 
une  méthode  et  une  dose  données,  ne  préjugent  aucunement  le 
succès  dé  tentatives  analogues  faites  sur  de  gros  morphinomanes, 
avec  des  méthodes  non  éprouvées,  et  en  faisant  absorber  des  doses 
reconnues  toxiques,  môme  dans  des  conditions  différentes. 
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l  CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

%  DU    PLEURO-TYPHUS 

■  r  ET   DES    PLEURÉSIES   A   BACILLE   D'EBERTH 

Par  le  D'  Paul  REMLINGER 

Médecin-Major  hora  cadres 
f* .  Sons-direetear  de  riostilai  impérial  de  Boctériologie  à  ConstAntioopIe. 


La  notion  des  pleurésies  typhiques  date  de  la  découverte  du 
bacille  d'Eberth.  Avant  Tère  bactériologique,  différents  auteurs 
(Spiegel,  Louis,  Twedie)^  avaient  bien  signalé  chez  des  dothiénen- 
tériques  l'existence  de  pleurésies^  mais  il  semble  que  la  relation 
entre  l'inflammation  de  la  séreuse  et  la  maladie  générale  leur  ait 
échappé.  —  En  1881,  MM.  Lecorché  et  Talamon  *  publient  une 
observation  fort  intéressante  de  fièvre  typhoïde  ayant  commencé 
par  une  pleurésie,  mais  ils  ne  discutent  pas  encore  la  signification 
de  ce  mode  de  début.  Les  premiers,  MM.  Rendu  et  de  Gennes'  iso- 
lent le  bacille  d'Eberth  d'un  pyo-pneumothorax  survenu  au  cours 
d'une  fièvre  typhoïde.  Cependant  cette  observation  de  pneumo- 
thorax consécutif  vraisemblablement  à  un  infarctus  de  la  base  droite 
est  assez  complexe;  les  microbes  vulgaires  de  la  suppuration  coexis- 
taient dans  l'épanchement  avec  le  bacille  d'Eberth  de  sorte  que 
Valentini*  (1889),  Loriga  et  Pensuti»,  Mya  et  BelfanU  «(1890) 
paraissent  avoir  observé  les  premières  véritables  pleurésies  ty- 
phiques. —  En  1891,  Talamon'  publie  un  nouveau  cas  de  fièvre 
typhoïde  ayant  débuté  par  une  pleurésie,  mais  il  lui  manque  encore 
le  contrôle  de  la  Bactériologie.  Puis  viennent  les  observations  de 


1.  Labiche,  Des  pleurésies  à  bacille  cTEbeiHh,  Thèse  de  Paris,  1899. 

2.  Lecorché  et  Talamon,  Éludes  médicales  failes  à  la  maison  Dubois,  ISSL 

3.  Rendu  et  de  Gennes,Sociétë  clinique,  1883. 

4.  Valenlini,  Berliner  klinische  Wochenschrifty  1889. 

5.  Loriga  el  Pensuti,  Réforma  medica,  1890. 

6.  Mya  et  Belfanli,  Journal  de  V Académie  royale  de  Turin^  1898. 

7.  Talamon,  Médecine  moderne,  1891. 
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Charrin  et  Rojçer»,  de  Fernet»,  de  Kelsch^  de  Dineur*,  de  Wein- 
trand',  de  Besson",  d'Achard',  de  Jemma'.  En  1899  paraît,  ins- 
pirée par  Âchard,  la  thèse  de  Labiche  *  où  la  plupart  des  faits  pré- 
cédents se  trouvent  consignés.  Signalons  enfin  les  deux  cas  récents 
de  Souques,  Lesné  et  Ravaut  *^.Sur  4  055  typhiques  soignés  à  Tunis 
à  l'hôpital  du  Belvédère,  du  4"  janvier  1897  au  1*'  juillet  1900,  nous 
avons  eu  l'occasion  d'observer  7  pleurésies  à  bacilles  d'Eberth.  Elles 
portent  à  une  trentaine  le  total  des  observations  dont  on  trouve  la 
trace  dans  la  littérature  médicale  ^^ 

Tous  ces  faits  peuvent,  croyons-nous,  se  répartir  en  trois  groupes 
bien  distincts. 

/•''  Cas.  —  La  localisation  du  bacille  d'Eberth  sur  la  plèvre  peut 
être  contemporaine  du  début  de  la  dothiénentérie.  Les  deux  aflec- 
tions  se  confondent  à  Torigine.  Parfois  môme,  la  pleurésie  parait 
précéder  la  fièvre  typhoïde  et  constituer  la  première  manifestation 
clinique  de  la  maladie.  C'est  le  pleuro-typhus. 

5'  Cas,  —  La  pleurésie  apparaît  à  une  époque  plus  ou  moins  tar- 
dive de  la  dothiénentérie,  pendant  la  convalescence  le  plus  souvent. 
C'est  la  pleurésie  typhique  proprement  dite. 

3«  Cas.  —  La  pleurésie  à  bacilles  d'Eberth,  peut  survenir  à  titre 

de  complication,  d'infection  secondaire  au  cours  d'une  autre  maladie. 

Inversement  nous  étudierons  dans  un  quatrième  et  dernier  para- 

1.  Charria  et  Roger,  Soc,  méd.  des  hôpitaux,  1891. 

2.  Kernel,  Soc.  med,  des  hôpitaux,  1891. 

3.  Kelscb,  Semaine  médicale,  1892. 

4.  Dîneur,  Bulletin  de  l* Académie  royale  de  Belgique,  1897. 

5.  Weintpand,  Berliner  klinisdie  Wochenscrift,  1893. 

6.  Besson,  Revue  de  médecine,  1897. 

I.  Achard,  Semaine  médicale,  1898. 

8.  Jeroma,  Gnzetta  degli  Ospidali,  1897. 

9.  Labiche,  Thèse  de  Paris,  1899. 

'iO.  Souques,  Lesné  et  Ravaut,  Société  des  hôpitaux,  19  janvier  1900. 

II.  Depuis  rimpression  de  cet  article,  M.  Widal  a  communiqué  à  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  (séance  du  27  juillet  1900)  3  cas  de  pleurésies  typhol- 
diques  causées  par  le  bacille  d'Eberth.  Le  liquide  était  séro-fibrineux  dans  un 
cas,  hémorragique  chez  les  deux  autres  malades.  Toujours  des  signes  pulmo- 
naires avaient  précédé  rétablissement  de  la  pleurésie.  Dans  chaque  cas, 
Fexsudal  s'est  montré  doué  de  propriétés  agglutinantes.  Tout  récemment, 
M.  Siredey  a  communiqué  h  la  même  société  (séance  du  12  octobre)  un  nouveau 
cas  de  pleurésie  à  bacille  d'Eberth  avec  cette  particularité  intéressante  qu'au 
lieu  de  se  montrer  à  la  période  d'état  la  pleurésie  est  survenue  en  pleine  con- 
valescence, 21  jours  après  la  défervescence.  Enfin  au  13*  (Congrès  international 
des  sciences  médicales  (Paris,  1900),  M.  Galliard  a  communiqué  Tobservation 
d'une  pleurésie  purulente  à  bacille  d'Eberth  guérie  sans  pleurotomie  à  la  suite 
de  six  thoracentèses  successives.  Revenant  sur  cette  question  à  la  séance  de  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  du  12  octobre  il  a  relaté  deux  nouveaux  cas  de 
pleurésies  survenues  au  cours  delà  fièvre  typhoïde  et  consécutives  à  des  infarctus 
pulmonaires. 
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graphe  les  pleurésies  qui,  développées  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde, 
sont  dues  non  au  bacille  d'Eberth  mais  à  un  microbe  adventice,  au 
staphylocoque  principalement.  Elles  présentent  de  grandes  analo- 
gies avec  les  pleurésies  du  2"  groupe. 

I 

La  pneumonie  est  parfois  la  première  manifestation  clinique  de  la 
fièvre  typhoïde.  C'est  le  pneumor typhus ^  trop  connu  pour  que  nous 
insistions.  Dans  deux  observations  de  Talamon,  dans  une  observa- 
tion de  Fernet,  la  première  manifestation  d'une  dothiénentérie  a  été 
une  pleurésie^  les  symptômes  typhiques  n'ont  fait  leur  apparition 
que  plus  tard.  D'où  le  nom  de  pleuro-typhus^  donné  par  analogie  à 
ce  complexus  symptomatique. 

.  Nous  avons  d'autre  part  recueilli  deux  observations  où  l'accident 
primitif  fut  une  bronchite  intense  et  généralisée  qui  domina  la 
scène  morbide  pendant  toute  la  durée  de  l'affection.  Sans  nous 
arrêter  aujourd'hui  au  broncho-typhus^  nous  allons  relater  quatre 
observations  du  syndrome  décrit  par  Talamon  et  Fernet.  Il  parait 
correspondre  à  un  type  clinique  des  mieux  définis  : 

-  Observation  1.  —  Pleuro-typhus  {pleurésie  gauche  et  fièvre  typhoïde). 
Guérison, 

C...,  Albert,  vingt-deux  ans,  2°  soldat  à  la  6®  Compagnie  d'ouvriers 
d'administration.  Antécédents  héréditaires  et  personnels  saas  intérêt. 

C...,  entre  au  Belvédère  le  3  mai  1900,  avec  le  diagnostic  «  Pleurésie 
gauche  ».  Il  est  malade  depuis  quatre  jours.  Son  affection  a  débuté  arec 
une  certaine  brusquerie,  sans  cause  connue,  par  une  douleur  en  forme  de 
point  de  côté  s'étendant  à  toute  la  partie  gauche  de  la  poitrine. 

Presque  en  même  temps  il  était  pris  de  maux  de  tète  et  de  courbafare 
généralisée.  Insomnie  la  nuit.  Le  lendemain  anorexie,  vertiges  dans  la  sta- 
tion debout.  Le  malade  entre  à  linfirmerie  où  on  constate  l'existence  de 
lièvre  (39°),  et  à  un  début  de  pleurésie.  État  stationnaire  les  deux  jours 
suivants. 

Une  épistaxis  se  produit  le  matin  du  4*  jour.  Évacuation  sur  l'hôpital. 

Ou  note  Texistcnce  d'une  pleurésie  gauche  à  moyen  épanchement.  n 
existe  un  peu  de  skodisroe  sous  la  clavicule.  En  avant  la  matitc  ne  partit 
pas  augmentée  et  l'auscultation  ne  révèle  rien  que  de  très  normal.  Le  cepor 
n'est  pas  déplacé.  En  arrière  il  existe  à  partir  de  la  pointe  de  lomoplate 
de  la  matité,  du  souffle  expiratoire,  de  la  pectoriloquie. 

Cet  épanchement  est  très  bien  toléré.  Le  point  de  côté  a  disparu.  Le 
malade  n'a  ni  toux,  ni  dyspnée.  La  T.  forme  un  plateau  à  39*»  et  on  est 
surpris  de  l'état  de  prostration  du  malade. 

La  langue  est  blanche  au  centre  et  rouge  sur  les  bords.  L*anorexje  est 
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absolue.  11  existe  de  la  douleur  à  la  pression  du  creux  épigaslrique  et  de 
la  fosse  iliaque  droite.  Pas  de  gargouillement,  constipation. 

Céphalée,  insomnie,  courbature  généralisée.  Bourdonnements  d'oreilles. 
La  rate  ne  parait  pas  augmentée  de  volume;  pas  de  taches  rosées.  Les  bruits 
du  cœur  sont  bons,  96  pulsations.  Pas  de  dicrotisme  du  pouls/  Les  jours 
suivants  l'état  demeure  stationnaire.  La  T.  se  maintient  entre  39  et  40°  et 
les  signes  d'un  épanchement  modéré  du  côté  gauche  coexistent  toujours 
avec  des  symptômes  digestifs  et  nerveux  qu'on  est  peu  habitué  à  rencon- 
trer au  cours  des  pleurésies.  Une  diarrhée  jaune,  ocreuse  s'installe;  du 
gargouillement  apparaît  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Enfin  le  8  mai,  au 
9^  jour  de  la  maladie,  des  taches  suspectes  apparaissent  sur  Tabdomen  et 


Fig.  1. 


le  séro-diagnosticfournittm  résultat  positif.  Le  10,  le  malade  est  ponctionné 
à  la  seringue  de  Strauss;  le  liquide  est  séreux,  très  légèrement  hématique. 
Ensemencé  en  bouillon  et  sur  gélatine,  il  fournit  une  culture  pure  de 
bacilles  d'Eberth.  Son  pouvoir  agglutinant  est  sensiblement  égal  à  celui  du 
sang  (i/40  à  i/50.) 

La  maladie  évolue  par  la  suite  de  façon  classique  mais  avec  une  atténua- 
tion assez  marquée  des  symptômes.  Le  liquide  augmente  peu;  le  niveau 
le  plus  élevé  de  la  matité  a  été  trouve  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus 
de  la  pointe  de  l'omoplate.  Les  phénomènes  nerveux  (prostration,  céphalée^ 
insomnie),  très  accentués  au  début,  s'atténuent  peu  à  peu  puis  disparaissent. 
Les  phénomènes  digestifs  (état  saburral,  anorexie,  diarrhée)  durent  plus 
longtemps,  mais  sont  très  atténués.  A  partir  du  14  mai  (IS'' jour  de  la 
maladie)  Tépanchement  a  une  tendance  à  diminuer.  Il  ne  persiste  plus  à 
la  base  qu'une  mince  couche  de  liquide.  Au  20^^  jour,  la  T.  commence  à 
baisser  et  elle  atteint  la  normale  deux  jours  plus  tard.  Le  malade  se  trouve 
tout  à  fait  bien  et  réclame  à  manger.  Il  subsiste  à  la  base  une  légère 
nappe  liquide  qui  ne  tarde  pas  à  se  résorber. 


Digitized  by 


Google 


1002  REVUE   DE  MÉDECINE 

L'alimenlation  est  reprise  avec  les  précautions  d^usage  et  la  conTalescence 
se  poursuit  saos  incidents. 

Lorsque  le  malade  part  en  congé  à  la  date  du  10  juin,  la  restitutio 
ad  integrum  est  complète  et  il  ne  subsiste  à  la  base  gauche  aucun  reliquat 
pleurétique. 

Obs.  II.  —  Pleuro-typhus.  Péricardile  sèche,  GuéiHson. 
J...,  Marcellin,  vingt-deux  ans,  2^  soldat  à  la  2i<*  section  de  commis  et 
ouvriers  d'administration.  Boucher  avant  Tincorporation,  n''a  jamais  été 
malade. 

11  entre  au  Belvédère  le  18  janvier  1898  et  n^est  souffrant  que  depuis  la 
veille.  Il  a  été  pris  subitement,  sans  cause  connue,  vers  le  milieu  de  Taprès- 
midi,  d'un  violent  point  de  côté  au  niveau  des  fausses  côtes  gauches.  En 
même  temps  est  survenue  de  la  dyspnée,  de  Tanxiélé  respiratoire,  de  la 
tendance  à  la  syncope. 

A  rhôpital,  Texamen  de  la  cage  thoracique  ne  révèle  rien  d'anormal  en 
avant,  22  respirations.  Pas  de  skodisme.  Les  sommets  sont  sains.  En 
arrière  et  à  gauche,  il  existe  à  partir  de  la  pointe  de  Tomcplate  de  la 
~niatité  et  une  diminution  très  notable  de  la  respiration  et  des  vibrations; 
ni  souffle,  ni  égophonie.  Toux  pleurétique.  Pas  d'expectoration. 

La  langue  est  saburrale.  Anorexie.  Le  ventre  est  souple,  non  douloureux. 
Deux  selles  diarrhéîque  jaunâtres.  Pas  d'hypertrophie  du  foie  ni  de  la  rate. 
Le  cœur  n'est  pas  déplacé  et  les  bruits  sont  bien  frappés,  84  pulsatioos. 
Rien  à  noter  du  côté  du  système  nerveux.  T.  39®. 

Les  jours  suivants,  l'épanchement  pleurétique  augmente.  Du  skodisme 
fait  son  apparition  sous  la  clavicule.  En  arrière,  la  matité,  Tabolition  des 
vibrations,  le  souffle  et  l'égophonie  existent  à  partir  de  la  partie  moyenne 
de  l'omoplate.  La  T.  forme  un  plateau  à  39^  Le  malade  est  considéré 
comme  atteint  d'une  banale  pleurésie. 

Cependant  vers  le  24  janvier,  il  attire  l'attention  sur  des  vertiges  an 
cours  des  changements  de  position,  sur  de  l'insomnie,  des  maux  de  tête. 
Il  accuse  des  nausées,  des  épistaxis  très  légères  mais  qui  se  reproduisent 
chaque  matin.  En  même  temps,  on  est  surpris  de  sa  prostration  et  de 
l'état  saburral  de  la  langue;  deux  à  trois  selles  diarrhéiques  par  jour.  La 
fosse  iliaque  droite  est  douloureuse  et  présente  du  gargouillement. 

Le  26  (au  40«»  jour)  cinq  ou  six  taches  rosées  font  leur  apparition  sur 
les  côtés  du  thorax  et  le  sérodiagnostic  fournit  un  résultat  très  nettement 
positif  (pouvoir  agglutinant  1/100). 

La  maladie  évolue  sous  une  forme  banale  et  avec  une  moyenne  intensité. 
La  T.  fait  un  plateau  autour  de  39«.  Le  malade  est  soigné  par  la  méthode 
de  Brand.  Les  jours  suivants,  il  prend  tout  à  fait  le  masque  de  la  dolhié- 
nentérie  dont  il  présente  au  complet  les  symptômes  digestifs  et  nerveux. 
L'épanchement  augmente  légèrement.  La  Umite  supérieure  se  confond 
avec  l'épine  de  l'omoplate.  Le  cœur  est  légèrement  dévié  vers  la  droite, 
une  ponction  à  la  seringue  de  Debove  donne  un  liquide  séreux  qui,  ense- 
mencé en  bouillon  et  sur  gélose,  fournit  une  culture  pure  et  typique  de 
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bacilles  d'Eberth.  Le  pouvoir  agglutinant  de  ce  liquide  est  plus  faible  que 
celui  du  sang  (i/40  au  lieu  de  1/100).  La  température  continue  à  osciller 
autour  de  39°. 

Le  2  février,  à  la  visite  du  matin,  le  malade  accuse  une  douleur  vive 
dans  la  région  précordiale  et  au  creux  épigastrique.  Le  chiffre  des  respi- 
rations est  monté  à  36;  celui  des 'pulsations  à  96  (T.  38°,3).  L'épanchement 
pleurétique  est  stationnaire et  parait  plutôt  en  voie  de  diminution.  Maison 
perçoit  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  du  cœur,  un  double  frottement  péri- 
cardique,  très  net,  sans  propagation,  augmentant  d'intensité  par  la  pres- 
sion du  stéthoscope  et  dans  la  position  assise.  En  dehors  de  ce  frottement, 

Janvier  Février  » 


Fig.  2. 

on  entend  les  bruits  du  cœur  un  peu  plus  sourds  et  plus  mal  frappés  que 
les  jours  précédents.  Le  pouls  est  mou,  dicrote,  dépressible.  La  matité  car- 
diaque parait  légèrement  accrue.  Suppression  des  bains. 

5  février.  —  Le  frottement  péricardique  a  augmenté  d'intensité  et  il  est 
perceptible  à  la  palpation.  Les  bruits  du  cœur  s'entendent  mieux  que  les 
jours  précédents;  le  pouls  est  plus  fort  (84  pulsations).  La  dyspnée  est 
moindre.  Toute  sensation  d'angoisse  précordiale  a  disparu. 

L^épanchcment  pleurétique  est  en  voie  de  diminution  ;  son  niveau  supé-^ 
rieur  coïncide  avec  la  pointe  de  Tomoplale.  Le  cœur  revient  en  place. 

La  dothiénentérie  continue  à  évoluer  sous  une  forme  Canale  et  atténuée; 
quatre  selles  diarrhéïques  par  jour.  Le  ventre  est  souple,  peu  douloureux* 
Les  phénomènes  nerveux  sont  peu  marqués.  Pas  de  délire. 

10  février.  —  Le  frottement  péricardique  est  en  voie  de  diminution.  Les 
bruits  du  cœur  sont  bien  frappés.  La  matité  cardiaque  n'est  pas  augmentée. 

12  février.  —  Le  frottement  a  disparu.  Le  niveau  du  liquide  pleurétique 
se  confond  toujours  avec  la  pointe  de  l'omoplate. 

14  février.  —  Le  malade  est  apyrétique.  La  langue  est  tout  à  fait  nettoyée. 
Une  à  deux  selles  par  jour.  Les  nuits  sont  bonnes  et  le  malade  reprend 
sa  physionomie  habituelle.  Le  cœ.ur  seul  continue  à  être  un  peu  rapide 
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et  rhypotension  persiste.  L'épanchement  pleurélique  décroît  de  jour  e» 
jour.  Le  20  février,  on  note  sa  disparition  complète. 

L'alimentation  est  reprise  bientôt  avec  toutes  les  précautions  d'usage. 
La  convalescence  ne  présente  d'autre  particularité  qu'une  propension  à  la 
diarrhée.  Un  cobaye  inoculé  dans  le  péritoine  le  1*""  février  avec  20  centi- 
mètres cubes  de  liquide  pleurétique  n  a  présenté  aucune  manifestation 
tuberculeuse.  Les  sommets  n'ont  jamais  montré  de  symptômes  suspects  et 
le  malade  quitte  l'hôpital  le  14  mars  entièrement  guéri. 

"^  Dans  les  deux  observations  qui  précèdent,  on  voit  la  pleurésie 
unie  à  une  dothiénentàrie  classique  réaliser  un  pleure-typhus  type. 
Chez  d*autres  malades,  la  pleurésie  est  très  nette,  mais  les  symp- 
tômes typhiques  sont  atténués;  la  période  fébrile  est  de  courte 
durée;  il  s*agit  de  ces  embarras  gastriques  fébriles  dont  la  bacté- 
riologie (Widal)  a  démontré  la  nature  éberthique  pressentie  depuis 
longtemps  par  Tépidémiologie  (Kelsch,  Vaillard).  A  côté  dupleuro- 
typ/iusy  il  semble  donc  légitime  de  décrire  un  pleuro  emban^as  gar 
trique.  Les  deux  observations  suivantes  rentrent  dans  cette  caté^ 
gorie. 

Obs.  m.  —  Embarras  gastrique  fébrile  à  bacille  cVEberth,  Pleurésie  droite, 
puis  gauche. 

R...,  Fortuné,  vingt-trois  ans,  2°  soldat  à  la  21  **  section  d^administration, 
est  caserne  au  quartier  Forgemol  où  sévit  une  épidémie  de  fièvre  typhoïde. 
11  entre  au  Belvédère  le  14  mai  1891)  avec  le  diagnostic  de  pleurésie  droite. 
Son  affection  a  débuté  insidieusement  il  y  a  une  vingtaine  de  jours  par  de 
rinappétence,  une  courbature  généralisée,  de  la  céphalée  et  de  la  diarrhée. 
Puis  sont  survenues  des  douleurs  lancinantes  dans  le  côté  droit  de  la  poi- 
trine. A  partir  de  ce  moment,  la  sensation  de  fatigue,  de  courbature  géné- 
rale a  beaucoup  augmenté  ;  le  malade  a  dû  interrompre  son  service  et 
entrer  à  TinOrmerie. 

Le  jour  de  Thospitalisation,"  on  note  Tétat  saburral  de  la  langue,  l'ano- 
rexie, une  douleur  moyennement  intense  à  la  pression  du  creux  épigis- 
trique.  Trois,  quatre  selles  diarrhéîques  par  jour.  Pas  d^bypertrophie  du 
foie  ni  de  la  rate.  Pas  de  taches  rosées. 

Du  côté  du  système  nerveux,  il  y  a  de  la  céphalée  surtout  vespérale,  de 
rinsomnie,  une  coiirbature  généralisée  et  une  grande  diminution  des  forces. 
Le  pouls  est  hypotendu  et  marque  86.  La  température  oscille  autour  de  3^. 
On  porterait  certainement  le  diagnostic  d'embarras  gastrique  fébrile  si 
la  percussion  et  l'auscultation  ne  décelaient  eu  arrière,  à  la  base  du 
poumon  droit,'  les  signes  d*un  épanchement  pleurétique  peu  abondant 
remontant  à  peine  jusqu!à  la  pointe  de  l'omoplate.  On  fait  donc  le  dia- 
gnostic de  pleurésie  droite,  tuberculeuse  très  probablement  en  raison  de 
Tinsidiosité  du  dé^ut. 
Au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  Tépanchement  décroit  puis  disparaît. 
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Cependant,  la  fièvre  persiste.  Le  malade  a  toujours  de  Télat  saburral, 
de  la  diarrhée  et  un  peu  de  jirostration.  De  légères  épistaxis  surviennent 
à  plusieurs  reprises. 

La  fièvre  n'étant  pas  dans  la  tuberculose  une  contre-indication  à  Tali- 
inenlation,  on  donne  au  malade  à  partir  du  24  mai  un  potage  et  un  œuf. 
Cette  tentative  est  suivie  d'une  élévation  brusque  de  la  température.  Le 
2B  au  malin,  le  malade  a  sous  nos  yeux  une  épistaxis;  il  se  plaint  de 
céphalée,  d'insomnie  et  de  vertiges.  Nous  trouvons  la  langue  très  blanche 
au  centre,  un  peu  rouge  sur  les  bords.  11  y  a  eu  la  veille  quatre  selles  diar- 
rhéïques.  Une  épidémie  de  fièvre  typhoïde  sévit  au  quartier  où  est  caserne 


Fig.  3. 

le  malade.  Cela  nous  suggère  l'idée  de  pratiquer  le  séro-diagnostic.  Il 
fournit  un  résuKat  très  nettement  positif  (32<'  jour  de  la  maladie.  Pouvoir 
agglutinant  4/40).  La  reprise  du  régime  lacté  est  immédiatement  suivie 
d'une  amélioration  de  la  courbe  thermique. 

28  mai.  —  Après  avoir  constaté  à  la  base  du  poumon  droit  l'intégrité  de 
la  respiration,  nous  sommes  très  surpris  de  trouver  du  côté* gauche  tous 
les  signes  d'un  épanchement  pleurélique.  La  matité  remonte  jusqu'à  la 
partie  moyenne  du  scapulum  et  à  ce  niveau,  on  entend  un  souftle  expira- 
toire,  de  l'égophonie  et  de  la  pectoriloquie.  En  avant,  il  existe  un  peu  de 
skodisme  sous  la  clavicule.  Le  cœur  n'est  pas  déplacé.  L'installation  de 
cette  pleurésie  a  été  des  plus  insidieuses.  Le  malade  n'a  ressenti  aucune 
douleur  du  côté  gauche  de  la  poitrine;  il  ne  présente  ni  toux,  ni  dyspnée. 
Une  ponction  pratiquée  h  l'aide  de  la  seringue  de  Debovc  donne  un  liquide 
séreux  ou  légèrement  hématique  qui,  ensemencé  en  bouillon  puis  repiqué 
sur  les  différents  milieux  usités  dans  les  laboratoires,  fournit  nne  culture 
typique  de  bacille  d'Eberth.  10  centimètres  cubes  de  ce  liquide  sont  injectés 
sous  la  peau  du  ventre  d'un  cobaye  ;  cette  inoculation  devait  demeurer  sans 
résultat.  Le  pouvoir  agglutinant  du  liquide  n'a  pas  été  recherché. 
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bords  ressemble  beaucoup  à  celle  de  la  dothiénentérie.  Les  taches  rosées 
qu'on  avait  cru  percevoir  le  premier  jour  sur  les  côtés  du  thorax  et  de 
l'abdomea  ont  disparu.  Le  malade  est  toujours  prostré;  il  se  plaint  d'in- 
somnie et  de  maux  de  tète,  il  survient  de  nouvelles  épistaxis. 

Ces  symptômes  rapprochés  de  ce  qu'une  épidémie  grave  de  (lèvre  typhoïde 
sévit  à  la  caserne  d'où  provient  le  malade,  inspirent  quelques  doutes  au 
sujet  de  la  nature  de  sa  pleurésie.  Le  22  mai.  on  retire  aseptiquement  de 
la  plèvre,  au  moyen  de  la  seringue  de  Strauss,  2  centimètres  cubes  d'un 
liquide  citrin.  Un  centimètre  cube  ensemencé  en  bouillon  donne  lieu  à  une 
culture  pure  de  bacille  d'Eberth.  L'autre  centimère  cube  a  servi  à  rccher- 


Kig.  4. 


cher  si  ce  liquide  pleurétique  était  doué  de  propriétés  agglutinantes.  Même 
à  un  dixième,  ce  liquide  n'agglutinait  pas  un  bacille  d'Eberth  que  le  sérum 
du  sang  du  malade,  obtenu  le  même  jour  par  piqûre  du  doigt,  agglutinait 
nettement  dans  la  proportion  d'un  trentième  à  un  quarantième.  Le  bacille 
d'Eberth  retiré  de  la  pleurésie  n'était  pas  agglutiné  davantage. 

Le  lendemain  de  cette  ponction,  l'état  du  malade  est  à  peu  près  station- 
naire,  mais  le  surlendemain  une  amélioration  notable  commence  à  se 
manifester.  C...,  est  moins  abattu;  il  a  passé  une  bonne  nuit.  L'épanche- 
ment  pleurétique  est  en  voie  de  diminution.  Parallèlement,  la  température 
baisse;  les  symptômes  digestifs  (état  saburral  de  la  langue,  anorexie, 
diarrhée)  et  nerveux  (céphalée,  insomnie,  prostration)  cèdent  les  uns  après 
les  autres. 

Dix  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital,  vingt  jours  après  le  début  supposé 
de  son  affection,  le  malade  apyrétique  se  déclarait  complètement  guéri  et 
entrait  en  convalescence. 

La  reprise  de  l'alimcntalion,  effectuée  avec  le  même  soin  que  s'il  s'était 
agi  d'une  dothiénentérie  classique,  ne  donna  lieu  à  aucun  retour  offensif 
de  la  fièvre.  Le  10  juin  1899,  le  malade  quittait  l'hôpital  avec  un  congé 
de  convalescence  de  deux  mois.  Son  état  général  était  excellent;  la  respi- 
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ration  était  parfaite  du  haut  en  bas  des  deux  poumons;  la  restitatioad 
integrum  était  absolument  complète.  Aucun  signe  suspect  du  côté  des 
sommets. 


Ces  quatre  cas,  rapprochés  de  ceux  de  MM.  Talamon  et  Femet, 
prêtent  à  quelques  considérations  intéressantes.  Les  sept  obsen'a- 
tions  ont  trait  à  des  hommes  de  dix-huit  à  quarante  ans,  ce  qui 
s'explique  tout  naturellement  par  la  plus  grande  fréquence  de  la 
dothiénentérie  à  cet  âge. 

Chez  ces  sept  malades,  le  début  de  la  pleurésie  a  été  à  peu  près 
concomitant  des  premiers  symptômes  de  la  dothiénentérie.  La 
pleurésie  dominait  la  scène  morbide  et  c'est  pour  «  pleurésie  •  que 
ces  malades  ont  été  hospitalisés.  Toutefois,  si  chez  le  malade  de 
M.  Fernct  et  Tàlamon  et  dans  deux  de  nos  observations,  la  pleurésie 
a  précédé  bien  nettement  l'apparition  des  premiers  symptômes 
typhiques,  chez  deux  autres  de  nos  malades  le  début  des  deui 
affections  parait  avoir  été  tout  à  fait  simultané. 

La  pleurésie  était  4  fois  droite,  2  fois  gauche,  1  fois  bilatérale, 
L'épanchenient  était  séreux  (4  fois)  séro-hématique  (1  fois).  Ses  pro- 
portions ont  toujours  été  considérables  (1  à  2  litres).  Une  fois  seu- 
lement, on  a  noté  une  légère  déviation  du  cœur.  La  guérison  a  tou- 
jours été  obtenue  spontanément;  dans  aucun  cas,  il  n'a  été  besoin 
de  recourir  à  la  thoracentèse.  Bien  plus,  la  restitutio  ad  integrum 
a  toujours  été  complète  et  l'épanciiement  n'a  jamais  laissé  à  sa  suite 
de  sub-matité,  de  diminution  de  la  respiration  ou  des  vibrations,  de 
déformations  thoraciques. 

L'analyse  bactériologique  a  décelé  chez  cinq  malades  l'existence 
du  bacille  d'Eberth  à  l'état  pur.  Dans  deux  cas,  il  n'a  pas  été  pra- 
tiqué d'examen.  Le  pouvoir  agglutinant  du  liquide  a  été  recherché 
trois  fois.  L'agglutination  était  négative  chez  un  malade  et  positive 
chez  les  deux  autres.  Égal  dans  un  cas  au  pouvoir  agglutinant  du 
sang,  le  pouvoir  agglutinant  du  liquide  pleural  lui  était  inférieur 
dans  l'autre. 

La  fièvre  typhoïde  s'est  montrée  chez  ces  sept  malades  remar- 
quablement bénigne.  Tous  les  cas  se  sont  terminés  par  la  guérison. 
Chez  deux  de  nos  malades,  les  symptômes  typhiques  étaient  si  atté- 
nués que  la  qualification  de  fièvre  typhoïde  a  paru  un  peu  forcée  et 
celle  d'embarras  gastrique  mieux  appropriée  à  la  bénignité  des  cas. 
Il  est  certain  que  sans  le  séro-diagnostic,  la  nature  éberthique  de 
l'affection  eûf  été  méconnue  et  le  diagnostic  de  pleurésie  tubercu- 
leuse forcément  porté.  Persuadé  par  avance  d'avoir  affaire  à  un 
épanchement  stérile  ou  à   staphylocoques,  on  n'eût  pas  songé  à 
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pratiquer  rensemencement  du  liquide.  Une  conclusion  à  tirer  de 
ces  faits  est  l'importance  qu'il  y  aurait  à  soumettre  à  l'épreuve  du 
séro-diagnostic  tous  les  pleurétiques  qui  présentent  des  phénomènes 
généraux  :  fièvre  prolongée,  état  saburral,  courbature,  céphalée, 
insomnie,  etc.  Le  pleuro-typhus  serait  sans  doute  moins  rare  s'il 
était  cherché  davantage. 

On  peut  se  demander  s'il  existe  un  rapport  entre  la  bénignité  de 
cette  forme  de  fièvre  typhoïde  et  Texistence  de  l'épanchement 
pleural.  On  sait  que  le  liquide  de  la  pleurésie  à  bacilles  de  Koch 
renferme  une  tuberculine  qui,  peu  à  peu  absorbée,  est  un  facteur 
d'atténuation  de  la  bacillose.  Se  passe-t-il  quelque  chose  d'analogue 
dans  les  cas  de  pleuro-typhus?  Le  fait  est  possible;  mais  la  fabrica- 
tion par  le  bacille  d'Eberth  d'une  anti-toxine  dans  les  épanche- 
ment  pleuraux  n'est  encore  qu'une  simple  hypothèse. 

Un  autre  point  intéressant  serait  de  savoir  si  le  pleuro-typhus 
résulte  d'une  localisation  primitive  du  bacille  d'Eberth  sur  la  plèvre 
(que  le  bacille  ait  pénétré  dans  l'organisme  par  voie  pulmonaire  ou 
qu'il  soit  parvenu  à  la  plèvre  par  la  circulation  générale,  peu 
importe)  ou  si,  au  contraire,  la  localisation  pleurale  n'est  primitive 
qu'en  apparence  et  résulte  en  réalité  d'un  transfert  de  bacilles 
venus  de  l'intestin,  de  la  rate  ou  des  ganglions  mésentériques,  les 
symptômes  typhiques  étant  —  pour  une  raison  mal  connue  — 
demeurés  latents  jusqu'après  l'apparition  de  la  pleurésie.  Ici  encore, 
on  en  est  réduit  en  l'absence  complète  d'autopsie  à  faire  des  hypo- 
thèses. Une  question  analogue  se  pose  du  reste  à  propos  des  cas  de 
pneumo-typhus  ou  de  broncho-typhus.  Contre  la  localisation  primi- 
tive du  bacille  d'Eberth  dans  le  poumon,  on  pourrait  être  tenté  dé 
faire  remarquer  que  ces  cas  ne  sont  pas  plus  fréquents  au  cours 
des  épidémies  de  fièvre  typhoïde,  contractées  par  voie  respiratoire*. 

II 

•  Bien  différentes  des  pleurésies  du  groupe  précédent,  les  pleuré- 
sies que  nous  allons  envisager  maintenant  apparaissent  à  une 
époque  plus  ou  moins  tardive  de  la  dothiénentérie  dont  elles  con- 
tituent  une  complication  redoutable.  Bien  que  dues  au  seul  bacille 
d'Eberth,  elles  peuvent  être  séreuses,  hémorragiques  ou  purulentes. 
D'une  façon  générale,  plus  la  pleurésie  apparaît  loin  du  début  de  la 

1.  Hanrot,  Recherche  des  causes  de  l'épidémie  de  fièvre  typhoïde  qui  a  sévi  sur 
la  brigade  de  cavalerie  de  Reims  en  sept,  et  oct.  1893,  Reims,  i895.  —  Sanglé- 
terrière  et  Remlinger,  Épidémie  de  fièvre  typhoïde  due  à  Tépandage  d^engrais 
humaÎD.  Revue  cT hygiène,  février  1898. 
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dothiénentérie,  plus  Tépanchement  a  des  chances  d'être  purulent  et 
plus  le  pronostic  comporte  de  gravité.  Aux  12  observations  que  nous 
avons  recueillies  dans  la  littérature  médicale,  nous  pouvons  ajouter 
3  faits  recueillis  à  l'hôpital  du  Belvédère. 


Obs.  V.  —  Fièvre  typhoïde.  Apparition  au  cours  d'une  rechute  dune  pleu- 
résie purulente  à  bacille  d'Eberth.  Pleurotomie,  Mort.  Autépsie, 

B...,  sergent  au  iOo^  de  ligne,  entre  au  Belvédère  le  17  mai  1899.  Il  est 
au  8«  jour  environ  d'une  fièvre  typhoïde  de  forme  banale  et  d'intensité 
moyenne.  Au  19°  jour,  la  température  commence  à  baisser  et  la  normile 
est  atteinte  classiquement  au  21<».  La  convalescence  s'établit;  ralimeotatioD 
est  reprise  progressivement.  Le  malade  escomptait  déjà  son  départ  prochain 
en  convalescence  lorsque  )e  17  juin  au  soir  (trente-neuf  jours  après  le 
début  de  la  maladie  dix-huit  jours  après  la  défervescence)  la  teropératare 
s'élève  brusquement  de  36,  8  à  40  et  tous  les  symptômes  de  la  dothiénen- 
térie font  derechef  leur  apparition.  La  rechute  évolue  tout  d'abord  avec 
la  forme  banale  et  l'intensité  moyenne  de  la  première  poussée  et  on  observe 
entre  les  deux  atteintes  l'analogie  clinique  fréquemment  signalée.  Mais  au 
21<^  jour,  la  température  n*a  aucune  tendance  à  baisser;  elle  continue  à 
former  un  plateau  entre  38  et  39  et  on  est  surpris  du  faciès  amaigri, 
cachectique  que  le  malade  commence  à  revêtir. 

Le  9  juillet  (23®  jour  de  la  rechute)  nous  examinons  B...  avec  grand 
^in.  Alors  qu'il  y  a  peu  de  jours  encore,  Tauscultation  de  la  base  droite 
révélait  seulement  Texistence  d'une  bronchite  banale,  nous  trouvons  un 
peu  au-dessous  de  la  pointe  de  l'omoplate  de  la  matité,  de  la  dimiaotioa 
de  la  respiration  et  des  vibrations  et  un  souffle  expiratoire  aigre  et  loin- 
tain. Pas  d'égophonie.  Pas  de  pectoriloquie.  Le  début  de  cette  pleurésie 
a  été  absolument  insidieux.  Le  malade  n*a  ressenti  dans  le  côté  droit  de 
douleur  d'aucune  sorte.  Il  faut  noter  qu'au  cours  des  deux  atteintes  de 
dothiénentérie,  la  bronchite  des  bases  avait  été  assez  intense. 

Les  jours  suivants,  la  température  baisse  légèrement;  l'état  général 
parait  meilleur.  Aussi  est-ce  seulement  le  18  juillet,  neuf  jours  après  ii 
constatation  de  l'épanchement,  que  devant  des  sueurs  matinales  profoses 
et  une  recrudescence  de  la  fièvre,  nous  songeons  à  nous  enquérir  de  la 
nature  du  liquide.  A  cette  date,  l'épanchement  a  notablement  augmenté. 
Il  existe  du  skodisme  sous-claviculaire  et  le  foie  déborde  les  fausses  cà\e& 
de  trois  travers  de  doigt.  En  arrière,  le  liquide  remonte  jusqu'à  la  partie 
moyenne  de  Tomoplale.  La  matité,  l'abolition  des  vibrations  et  de  la  res- 
piration sont  absolues  dans  toute  cette  zone.  Il  existe  un  sonfQe  expira- 
toire très  net  mais  la  pectoriloquie  et  l'égophonie  font  défaut.  Une  ponc- 
tion pratiquée  à  l'aide  de  la  seringue  de  Strauss  donne  non  pas  un  pns 
épais  crémeux,  comme  il  est  habituel  dans  les  épanchements  à  strepto- 
coque ou  à  staphylocoque,  mais  une  sérosité  purulente  claire  et  peu  épaisse. 
Ensemencé  en  bouillon,  ce  pus  fournit  une  culture  pure  d'un  bacille  que 
des  recherches  ultérieures  ont  permis  d'identifier  avec  le  bacille  d'Ebertlu 
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Instruit  par  Texemple  da  malade  qui  fait  l'objet  d'une  des  observations 
suivantes»  nous  songeons  un  instant  à  la  possibilité  d'une  pleurésie  puru- 
lente consécutive  à  un  abcès  du  foie,  mais  cette  hypothèse  est  vite  éliminée. 

Le  lendemain  et  le  surlendemain,  la  fièvre  continue  d'osciller  autour 
de  38.  Les  symptômes  de  la  dothiénentérie  se  sont  entièrement  effacés 
derrière  ceux  de  la  pleurésie.  Le  malade  s'amaigrit  et  se  cacbeciise  de 
plus  en  plus. 

Pleurotomie  le  21  juillet,  pratiquée  par  M.  le  médecin-major  de  1^«  classe 
Géraud.  Le  pus  toujours  peu  épais  dégage  une  odeur  fade,  assez  spéciale. 
Il  n'est  pas  fait  de  nouvel  examen  bactériologique. 

Cachexie  progressive.  Mort  le  28  juillet  au  42*  jour  de  la  rechute,  au 
80^  à  partir  du  début  de  la  maladie. 

L'autopsie  pratiquée  le  lendemain  révèle  du  côté  droit  les  lésions  clas- 
siques de  la  pleurésie  purulente.  La  plèvre  gauche  est  saine.  Quelques 
cicatrices  tuberculeuses  sans  importance  au  sommet  des  deux  poumons. 

Ganglions  trachéo-bronchiques  normaux.  Cœur  petit,  flasque,  graisseux, 
tout  à  fait  misérable.  Pas  de  lésions  valvulaires. 

Foie  décoloré,  graisseux,  d'aspect  typhique.  Aucune  trace  d'abcès. 

Rate  300  grammes,  molle,  diftluente. 

L'analyse  bactériologique  y  décèle  la  présence  du  bacille  d'Eberth. 

Les  reins  sont  sains. 

L'intestin  grêle  présente  à  partir  de  la  valvule  de  Bauhin  et  sur  une 
hauteur  d'un  mètre  environ  de  nombreuses  cicatrices  de  plaques  de  Peyer. 
Chez  quelques-unes,  le  processus  de  réparation  n'est  pas  entièrement  ter» 
miné  et  elles  présentent  encore  des  ulcérations. 

Le  csecum  et  l'appendice  sont  sains.  Pas  de  lésions  typhiques  du  gros 
intestin. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  augmentés  de  volume.  Le  sys  ème 
nerveux  n'a  pas  été  examiné. 

Obs.  VI.  —  Fièvre  typhoïde  ataxo-adynamique  très  grave.  Après  la  défer* 
vescencCy  pleurésie  séreuse  droite  à  bacille  d'Eberth,  rebdle  à  tous  les  traite'-^ 
ments.  Vépanchement  devient  purulent  puis  stérile.  Ca'hexie.  Mort. 

Âmor  ben  Sadok,  vingt  ans,  2'^  soldat  au  4®  tirailleurs,  ne  présente  aucun 
antécédent  héréditaire  ni  personnel  intéressant.  Il  en  est  k  sa  premit^re 
maladie  lorsque  le  10  novembre  1899,  il  entre  au  Belvédère  au  lO'^jour 
d'une  fièvre  typhoïde  extrêmement  grave.  L'affection  revêt  la  forme  ataxo- 
adynamique  classique  et  pendant  quinze  jours  l'état  du  malade  inspire  de 
vives  inquiétudes.  L^affection  ne  présente  à  part  cela  d'autre  particularité 
intéressante  qu'une  exagération  considérable  des  réflexes  tendineux.  Il 
existe  de  la  trépidation  épileptoîde  du  pied,  de  la  rotule,  de  la  main.  1^ 
réflexe  rolulien,  le  réflexe  du  tendon  d'Achille,  les  réflexes  tendineux  du 
membre  supérieur  sont  exagérés  dans  des  proportions  colossales.  11  'aut 
signaler  également  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  une  bronchite 
intense  prédominant  aux  bases. 

A  partir  du  trentième  jour,  la  température  qui  jusque  là  avait  fait  un 
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plateau  autour  de  40  commence  à  s'iofléchir  doucement.  Elle  se  i^pproche 
peu  à  peu  de  la  normale  qu'elle  atteint  le  13  décembre,  au  quarante-cin- 
quième jour.  Parallèlement,  les  symptômes  de  la  fièvre  typhoïde  s  atté- 
nuent puis  disparaissent. 

Cependant,  les  jours  suivants,  la  température  au  lieu  de  descendre 
au-dessous  de  37,  comme  il  est  habituel  après  la  dothiénentérie,  décrit  des 
oscillations  irrégulières  qui  attirent  l'attention  sur  la  possibilité  d'une  com- 
plication. Le  malade  cependant  se  trouve  bien  ;  il  ne  se  plaint  de  riea  et 
réclame  une  alimentation  solide  qu'on  hésite  à  lui  accorder  en  raison  de  la 
persistance  de  la  fièvre. . 

Le  28  décembre,  en  faisant  un  examen  complet,  nous  trouvons  sous  la 
clavicule  droite  un  léger  skodisme  et  en  arrière,  à  la  base,  à  deux  travers 
de  doigt  au-dessous  de  la  pointe  de  Tomoplate,  de  la  matibé,  de  Tabolition 
des  vibrations  et  de  la  respiration;  un  souffle  aigre,  lointain,  expiratoire et 
de  régophonie. 

Cette  pleurésie  est  survenue  au  décours  d'une  fièvre  typhoïde  très  grave, 
chez  un  malade  affaibli,  cacbectisé.  Aussi  pensons-nous  de  suite  à  un  épa&- 
chemept  purulent.  Contre  notre  attente,  la  ponction  donne  un  liquide 
séreux.  Ensemencé  en  bouillon,  il  fournit  une  culture  pure  de  bacille 
d'Eberth.  Le  pouvoir  agglutinant  est  assez  élève  (1/60). 

L'état  du  malade  reste  stationnaire  pendant  de  longues  semaines,  nous 
pourrions  dire  pendant  de  longs  mois.  L'épanchement  pleurétique  aug- 
mente peu  mais  il  résiste  à  tous  les  traitements.  Les  diurétiques  et  les 
révulsifs  sont  sans  action. 

La  température  oscille  toujours  autour  de  38,  rebelle  aux  anti thermiques. 
L'alimentation  n'exerce  sur  elle  aucune  influence,  ni  en  bien,  ni  en  mai. 

Si  l'on  en  excepte  Tépanchement,  la  fièvre  et  un  degré  considérable 
d'amaigrisseinent,  le  malade  a  tous  les  attributs  de  la  santé.  La  langue  est 
rosée;  l'appétit  excellent;  les  digestions  sont  bonnes;  les  selles  régulières.  Il 
n'existe  d'hypertrophie  du  foie  ni  de  la  rate.  Le  malade  ne  tousse  ni  ne 
crache.  Il  n'est  pas  gêné  pour  respirer  (24  respirations).  L'examen  des 
sommets  fournit  au  point  de  vue  de  la  tuberculose  des  signes  absolument 
négatifs.  Les  bruits  du  cœur  sont  bien  frappés  (80  pulsations).  Du  côté  du 
système  nerveux,  on  ne  note  d'autre  symptôme  que  Texagération  persis- 
tante des  réflexes  tendineux. 

Les  urines  ne  renferment  pas  d'albumine. 

Nouvelle  ponction  à  la  seringue  de  Strauss  le  25  janvier.  Le  liquide  est 
encore  clair,  citrin.  Son  ensemencement  fournit  derechef  une  culture 
de  bacille  d'Eberth.  On  extrait  à  l'aide  de  l'appareil  Potain  600  grammes 
de  liquide  mais  on  n'arrive  pas  à  triompher  de  cet  épanchement  rebelle.  Le 
liquide  ne  tarde  pas  à  se  reproduire  et  même  à  augmenter.  La  matité  com- 
mence à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'épine  de  l'omoplate.  La  tem- 
pérature devient  irrégulière  mais  s'élève  rarement  au-dessus  de  38.  Le 
malade  s'amaigrit  bien  que  son  appétit  soit  excellent  et  qu'on  le  sorali- 
menle.  On  note  que  l'exagération  des  réflexes  tendineux  diminue  paral- 
lèlement aux  progrès  de  la  cachexie.  Il  n'existe  d'autres  symptômes  pal- 


Digitized  by 


Google 


BBMLINGBR.  --  contribution  a  l'étude  du  pleuro-typhus    1013 

monaires  que  ceux  de  répanchement  de  la  base  droite.  Les  sommets  soat 
absolument  iodemnes. 

État  stationnaire  pendant  tout  le  mois  de  février.  A  la  date  du  10  une 
troisième  ponction  (800  grammes)  révèle  encore  la  nature  séreuse  de  Tépan- 
•chement.  Le  liquide  n*a  servi  à  pratiquer  aucun  ensemencement  mais 
dix  centimètres  cubes  ont  été  injectés  sous  la  peau  du  ventre  d'un  cobaye. 
Aucun  résultat. 

Dans  les. premiers  jours  de  mars,  le  malade  accuse  de  vives  douleurs 
dans  le  côté  droit  de  la  poitrine.  Depuis  quelque  temps,  la  cachexie  a  fait 
•de  grands  progrès  et  Tépanchement  a  augmenté.  Le  foie  déborde  les 
fausses  côtes  de  trois  centimètres.  En  arrière,  le  liquide  remonte  jusqu'à 
Tépine  de  l'omoplate.  Une  ponction  pratiquée  le  6  mart  donne  un  pus  peu 
•épais,  jaune  clair,  d'odeur  fade.  Deux  tubes  de  bouillon  en  reçoivent  chacun 
un  centimètre  cube;  l'un  et  l'autre  demeurent  stériles. 

Le  8  mars,  le  malade  est  extrêmement  faible;  il  n'a  littéralement  plus 
qae  la  peau  sur  les  os.  Les  bruits  du  cœur  sont  étouffés,  lointains.  Le  pouls 
•est  à  100.  Son  hypotension  est  extrême.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis. 
La  stérilité  du  pus,  l'état  général  si  précaire  font  préférer  la  ponction  à 
J'empyème.  On  relire  à  l'aide  de  l'appareil  Potain  3  litres  de  sérosité  puru- 
iente.  Cette  soustraction  n'est  suivie  d'aucune  amélioration.  Le  malade 
s'éteint  tout  doucement  le  10  mars,  130  jours  après  le  début  de  sa  fièvre 
typhoïde. 
Le  sujet  étant  musulman,  il  n'a  pu  être  procédé  à  son  autopsie. 

De  ces  deux  observations  nous  croyons  pouvoir  rapprocher  la 
suivante  où  la  pleurésie  purulente  était  la  conséquence  d'un  abcès 
^u  foie  causé  par  le  bacille  typhique. 

Obs.  vil  —  Fièvre  typhoïde.  Pleurésie  purulente  à  bacille  (TËberlh  consc- 
^utive  à  un  abcès  du  foie  méconnu.  Thoracotomie,  Mort  * . 

P...,  viugt  et  un  ans,  cavalier  à  la  huitième  compagnie  de  Remonte,  entré 
à  l'hôpital  du  Belvédère  le  21  novembre  1896.  Les  antécédents  héréditaires 
•et  personnels  ne  présentent  aucune  particularité  intéressante.  P...  n'a 
jamais  été  malade;  en  particulier,  il  n  a  jamais  eu  de  diarrhée  ni  de  dysen- 
terie. 

L'affection  qui  l'amène  à  l'hôpital  a  débuté  il  y  a  huit  jours  par  de  l'ano- 
c^xie,  de  la  diarrhée  et  une  sensation  générale  de  courbature  et  de  lassi- 
tude. Puis  le  malade  a  eu  de  la  céphalée,  de  l'insomnie,  dee  épislaxis;  la 
température  s'est  élevée  progressivement  jusqu'à  40  degrés.  Lorsque  P..., 
entre  à  l'hôpital,  la  rate  est  hypertrophiée;  on  constate  sur  le  thorax  et 
l'abdomen  la  présence  de  taches  rosées.  Le  tableau  symptomatique  de  la 
4ièvre  typhoïde  est  au  complet.  Le  séro-diagnostic  fournit  du  reste  un 
-résultat  nettement  positif. 

1.  Cette  observation  a  fait  l'objet  d'une  communication  à  l'Académie  de 
médecine  h  la  séance  du  23  mars  1897.  Pour  les  abcès  du  foie  conséculifs  à  la 
dothiènentérie,  voir  la  thèse  de  Casuto  (Paris,  i900}. 

Hev.  de  méd.,  tome  XX.  —  1900.  67 


Digitized  by 


Google 


i0i4  REVUS  DB  MÊDEaNE 

La  maladie  évolue  tout  d'abord  classiquement,  banalement,  mais  a?ec  uae 
gravité  supérieure  à  la  moyenne. 

Cependant  le  quatrième  septénaire  écoulé,  la  température  continue  à 
rester  au-dessus  de  la  normale.  Le  thermomètre  marque  37*^,  37^  le 
matin  et  s'élève  le  soir  à  38<^  ou  38<*5.  Le  malade  est  très  amaigri  et  si 
.  faiblesse  est  extrême. 

Le  12  janvier,  une  cinquantaine  de  jours  après  le  début  de  la  maladie,  il 
accuse  pour  la  première  fois  un  point  de  côté  hépatique,  peu  intense,  sans 
.jrradiation  à  l'épaule;  le  lendemain  ce  point  de  côté  a  disparu  et  ii  ne  loi 
>est  accordé  que  peu  d'attention.  Cependant  dans  les  derniers  jours  de 
janvier,  il  apparaît  à  nouveau  et  s'accompagne  d^un  peu  de  dyspnée,  toa- 
ours  aucune  irradiation  ;  on  constate  alors  une  légère  voussure  de  la  régioo 
hépatique;  le  ibie  est  hypertrophié  et  dépasse  les  fausses  côtes  de  quatre 
travers  de  doigt.  La  partie  du  foie  qui  déborde  est  douloureuse  à  la  pres- 
sion. La  palpation  et  l'auscultation  ne  révèlent  rien  de  spécial»  Il  n'y  a  ni 
fluctuation  ni  rénitence  profonde.  Pas  de  crépitation  parcheminée.  Skodisne 
sous  la  clavicule  droite.  A  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  dafi- 
cule,  commence  une  matité  qui  se  continue  sans  démarcation  avec  lamatilé 
hépatique.  En  arrière,  on  observe,  depuis  la  base  du  thorax  jusqu^a  U 
pointe  de  l'omoplate,  de  la  matité,  de  l'abolition  de  la  respiration  et  des 
vibrations;  au  niveau  de  la  pointe,  on  entend  un  sonffie  do<uz,  loiolaio, 
voilé,  expiratoire.  On  a  en  un  mot  tobs  les  signes  d'un  épanchement. 

Une  ponction  faite  aseptiquement  dans  la  plèvre  au  niveau  du  septième 
espace  intercostal  donne  un  pus  liquide,  verdàtre,  qui  renferme  le  bacille 
d'Eberth  à  l'état  de  pureté. 

Une  consultation  réunit  au  lit  du  malade  tous  les  médecins  de  rhôpital 
et  on  discute  la  question  de  savoir  s*il  s*agit  d'une  pleurésie  purulente  con- 
sécutive à  un  abcès  du  foie  ou  d'une  pleurésie  purulente  simple.  C'est  cette 
dernière  opinion  qui  prévaut.  L'hypertrophie  du  foie  est  considérée  comme 
un  simple  abaissement  dû  à  la  pleurésie.  Le  point  de  côté  hépatique  pea 
intense  du  reste  est  pris  pour  une  sensibilité  spéciale  du  foie  débordant  les 
fausses  côtes.  On  se  borne  donc  à  pratiquer  l'opération  de  l'empyème  qoi 
donne  issue  à  deux  litres  environ  d'un  pus  liquide,  verdàtre,  dont  la  séro- 
sité agglutine  très  nettement  le  bacille  d'Eberth.  L'opération  terminée, 
on  constate  bien  que  le  foie  continue  à  déborder  les  fausses  côtes,  mais, 
comme  ce  fait  pouvait  être  réalisé  par  des  adhérences  bridant  le  foie,  il  ne 
relient  que  peu  l'attention.  Après  l'opération,  le  malade  n'éprouve  presque 
pas  de  soulagement;  il  présente  une  dyspnée  progressivement  croissante, 
une  toux  incessante,  une  expectoration  spumeuse,  il  meurt  le  surlende- 
main  (4  février). 

L'autopsie  montre  sur  l'intestin  grêle  les  légions  classiques  de  la  dotbié^ 
nentérie.  Le  gros  intestin  était  absolument  indemne.  Le  lobe  droit  do  foie 
renfermait  un  énorme  abcès  ^  qui  l'occupait  presque  entièrement  et  ttiei- 
gnait  la  dimension  d'une  tête  de  fœtus. 

1.  Le  bacille  typhique  retiré  du  pus  hépatique  a  présenté  cette  particularii^ 
intéressante  d'être  sensiblement  moins   virulent  que  l'Eberth   extrait  de  11 
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En  avant,  cette  collection  purulente  était  séparée  de  la  face  antéreure  de 
Torgane  par  une  épaisseur  de  parenchyme  hépatique  de  quatre  cenlimètres 
environ,  ce  qui  explique  Tabsence  de  fluctuation  et  de  rénitencc  pendant 
la  vie.  Mais  Tabcès  bombait  du  côté  de  la  face  convexe  où  le  parenchyme 
était  réduit  à  un  demi-centimètre  d'épaisseur. 

Cette  face  convexe  présentait  une  coloration  jaunâtre  ;  des  adhérences 
assez  intimes  l'unissaient  au  diaphragme;  le  muscle  lui-même  était  jaunâtre 
et  comme  macéré,  on  saisissait  pleinement  le  passage  de  Tagent  infectieux 
du  foie  à  la  cavité  pleurale.  Une  rupture  de  Tabcès  dans  la  plèvre  était  im- 
minente. L'abcès  renfermait  un  demi-litre  environ  de  pus  phlegmoneux 
jaune  verdâtre.  La  paroi  était  recouverte  d'un  pus  plus  épais,  au-dessous 
duquel  se  voyaient  des  villosités  puis  une  couche  lardacée.  Bref,  l'aspect 
était  absolument  celui  des  grandes  collections  dysentériques.  La  plèvre 
droite  présentait  les  désordres  ordinaires  de  la  pleurésie  purulente;  les 
autres  organes  n'offraient  aucune  lésion  intéressante  à  noter. 

Des  19  observations  de  pleurésie  typhique  que  nous  avons  ras- 
'semblées,  18  se  rapportent  à  des  hommes.  11  est  difficile  d'expliquer 
une  proportion  aussi  élevée  uniquement  par  la  fréquence  plus 
grande  de  la  dothiénentérie  dans  le  sexe  masculin,  et  Thomme  parait 
réellement  prédisposé  à  cette  complication.  —  Chez  plusieurs 
malades,  on  trouve  signalée  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ultérieu- 
rement compliquée  de  pleurésie,  Texistence  d'une  bronchite  intense 
ou  d^une  congestion  violente  des  bases  pulmonaires  et  il  semble 
qu'il  existe  une  relation  entre  l'atteinte  des  bronches  et  celle  de  la 
plèvre.  D'autres  observations  par  contre  montrent  des  pleurésies 
absolument  indépendantes  de  toute  lésion  de  voisinage.  —  La  pleu- 
résie à  bacilles  d^Eberth  peut  apparaître  à  toutes  les  époques  de  la 
dothiénentérie.  Dans  7  observations,  nous  la  voyons  débuter  avant 
le  vingtième  jour  :  au  douzième  (2  obs.),  au  quinzième  (3  obs.),  au 
dix-neuvième  (2  obs.).  —  Le  plus  souvent,  c'est  au  déclin  de  la 
maladie  qu'elle  se  déclare,  au  vingt-troisième  jour,  au  vingt-qua- 
trième, au  vingt-sixième  (2  obs.),  au  trentième  (2  obs.),  vers  le  qua- 
trième septénaire  (2  obs.).  —  D'autres  fois,  elle  débute  au  cours  de 
la  convalescence,  en  pleine  apyrexie,  au  cinquantième  jour,  au 
cinquante-cinquième,  au  soixante  et  unième.  Son  installation  est 

plèvre.  Un  cent,  cube  d*unc  culture  jeune  du  bouillon  de  ce  dernier  microbe, 
inociilé  dans  le  péritoine  d'un  cobaye,  amenait  la  mort  en  48  heures  à  la  suite 
d'une  péritonite  à  B.  typhiques.  Au  contraire  3  cent,  cubes  d'une  culture  ana- 
logue de  B.  de  rat>c6s  hépatique  laissaient  le  cobaye  indifférent.  On  serait  tenté 
de  conclure  de  1&,  que  la  substance  hépatique  jouit  de  la  propriété  d'atténuer 
rapidement  la  virulence  des  micro-organismes  venus  à  son  contact  et  que  la 
stérilité  du  pus  est  la  dernière  étape  de  cette  atténuation  de  virulence.  Ce  fait 
est  peut-être  de  nature  à  éclairer  la  question  de  la  stérilité  habituelle  des  abcès 
dysentériques. 
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arement  mrquée  par  un  point  de  côté,  par  de  la  toux,  par  de  la 
yspnée.  Le  plus  souvent,  la  complication  pleurétique  n'a  pas  de 
ébut  bien  marqué.  Elle  s'installe  et  évolue  insidieusement,  sans 
louleur,  sans  gêne  respiratoire.  Pour  être  trouvée,  elle  demande  à 
tre  recherchée  avec  soin.  Généralement,  l'irrégularité  de  la  courbe 
hermique,  la  durée  anormale  de  la  fièvre  ou  encore  l'état  général 
iéfectueux  attirent  l'attention  sur  la  possibilité  d'une  complication. 
)n  procède  à  un  examen  complet  du  malade,  on  est  tout  surpris  de 
rouver  un  épanchement  pleurétique  et  très  embarrassé  pour  assi- 
[ner  une  date  à  sa  formation. 

Nos  19  observations  de  pleurésie  se  répartissent  en  : 
Pleurésies  gauches  :  11 

Pleurésies  droites  :  5 

Pleurésies  bilatérales  :         3. 

Désireux  d'expliquer  la  fréquence  plus  grande  de  la  pleur^e 
fauche,  Labiche  se  demande  s'il  ne  convient  pas  d'invoquer  le  voi- 
inage  de  la  rate,  grand  réceptacle,  comme  on  sait,  de  bacilles 
l'Eberlh.  Cette  explication  nous  paraît  bien  hypothétique. 

Six  fois  le  liquide  est  demeuré  séreux  et  une  fois  hémorragique 
>endant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Une  fois,  séreux  au  début,  il 
i  subi  plus  tard  la  transformation  purulente.  De  même,  hémorrha- 
^ique  dans  deux  cas,  il  est  par  la  suite  devenu  purulent.  Huit  fois 
'épanchement  était  purulent  d'emblée.  Enfin,  dans  un  cas,  le 
iquide  était  séreux  à  droite  et  purulent  à  gauche.  Ainsi  que  nous 
'avons  déjà  mentionné  et  qu'il  est  facile  de  le  vérifier  en  parcourant 
es  observations  résumées  à  la  fin  de  ce  travail,  plus  on  s'éloigne  du 
iébut  de  la  dothiénentérie  et  plus  on  a  de  chances  de  trouver  un 
ipanchement  purulent.  Cette  donnée  mise  à  part,  la  nature  de 
'épanchement  est  très  difficile  à  diagnostiquer.  La  courbe  thermique 
constitue  une  mauvaise  base  d'appréciation,  la  pleurésie  purulente 
)ouvant  s'accompagner  d'une  élévation  tout  à  fait  minime  de  la 
empérature  et  la  pleurésie  séreuse  coïncider  avec  des  températures 
jlevées  et  à  grandes  oscillations.  Le  seul  moyen  d'assurer  le  dia- 
gnostic sera  donc  de  recourir  à  la  ponction. 

Séreux  ou  purulent,  l'épanchement  de  la  pleurésie  typhique  est 
irdinairement  peu  considérable.  Les  signes  physiques  sont  ceux 
les  pleurésies  ordinaires;  ils  n'offrent  aucune  particulanté  intéres- 
ante.  Bien  que  ce  symptôme  négatif  n'ait  pas  grande  importance, 
n  peut  noter  cependant  que  l'œdème  de  la  paroi  thoracique  n'est 
ignalé  dans  aucune  observation  de  pleurésie  purulente  à  bacilles 
i'Eberth. 

Un  point  intéressant  de  la  bactériologie  de  ces  pleurésies  est  la 
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tendance  du  bacille  d'Eberth  à  disparaître  de  1  epanchement.  Dans 
cinq  cas  de  pleurésie  séreuse,  le  liquide  fertile  aux  premières  ponc- 
tions a  plus  tard  été  trouvé  stérile.  Le  même  fait  a  été  observé  dans 
trois  cas  de  pleurésie  purulente.  Enliii  chez  un  mAlado  qui,  pour 
cette  raison,  ne  rentre  pas  tout  à  fait  dans  la  catégorie  des  faits  que 
nous  envisageons  en  ce  moment,  le  pus  retiré  de  U  plèvre,  trois 
jours,  huit  jours  et  quinze  jours  après  le  début  des  phénomènes 
pleurétiques,  a  chaque  fois  été  trouvé  stérile. 

Recherché  chez  six  malades,  le  pouvoir  agglutinant  du  liquide 
pleural  existait  quatre  fois  et  deux  fois  (Souques  Lesné,.et  Ravaut; 
Ménétrier)  faisait  défaut. 

Que  le  liquide  des  pleurésies  à  bacilles  d'Eberth  soit  séreux  ou 
purulent,  il  offre  à  la  résorption  une  résistance  considérable.  On 
trouve  dans  les  observations  des  durées  de  soixante-quinze,  de  qua- 
tre-vingts jours  et  davantage.  Nos  19  observations  fournissent  14  gué- 
risons  et  5  morts.  Les  14  guérisons  sont  survenues  dans  7  cas  de 
pleurésie  séreuse,  dans  1  cas  de  pleurésie  hémorragique  et  6  cas 
de  pleurésie  purulente.  De  ces  cinq  derniers  malades,  deux  avaient 
subi  Topération  de  Tempyème;  un  autre  avait  été  ponctionné;  une 
fois  la  guérison  a  été  obtenue  à  la  suite  de  vomiques  abondantes, 
une  autre  fois  à  l'aide  d'injections  de  naphtol  camphré.  Enfin  chez 
un  dernier  malade,  le  pus  s'est  résorbé  spontanément;  il  n'a  été 
pratiqué  ni  thoracotomie,  ni  ponction  évacuatrice. 

Les  cinq  cas  de  mort  se  rapportent  à  cinq  pleurésies  purulentes. 
L'empyème  avait  été  pratiqué  chez  deux  de  ces  malades.  Un  autre 
avait  été  ponctionné.  Dans  deux  autres  cas,  on  s'était  abstenu  de 
toute  intervention. 

Le  pronostic  doit  donc,  d'une  façon  générale,  être  considéré 
comme  grave  et  il  est  subordonné  à  la  purulence  de  l'épanchement. 
Des  ponctions  exploratrices  doivent  être  pratiquées  de  temps  à  autre 
pour  vérifier  la  nature  du  liquide.  Un  epanchement  séreux  vient-il 
à  subir  la  transformation  purulente?  11  paraît  indiqué  de  recourir 
d'abord  à  la  ponction,  suffisante  dans  certains  cas  pour  amener  la 
guérison,  et  de  ne  procéder  à  la  thoracotomie  qu'en  cas  de  repro- 
.  duction  du  liquide. 

111 

Un  troisième  groupe  de  faits  comprend  les  cas  où  la  pleurésie 
causée  par  le  bacille  d'Eberth  n'est  qu'une  complication,  qu'une 
infection  secondaire  au  cours  d'une  autre  affection.  Les  infections 
secondaires  au  cours  des  maladies  sont  bien  connues.  Le  staphy- 
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coque,  le  streptocoque,  le  pneumocoque.  Les  deux  observations  que 
nous  venons  de  relater  montrent  qu'il  n'en  est  pas  nécessairement 
ainsi.  La  bactériologie  des  pleurésies  ultimes  des  tuberculeux,  des 
cancéreux,  des  cachectisés  de  toute  nature  offre  peut-être  des  sur- 
prises intéressante]^. 

IV 

De  même  que  la  pleurésie  à  bacille  d'Eberth  résulte  parfois  de 
Tinfection  secondaire  par  le  bacille  typhique  de  l'organisme  d'un 
tuberculeux,  de  même  on  peut  voir  apparaître  au  cours  de  la  dothié- 
nentérie  des  pleurésies  dues  à  un  microbe  étranger,  au  streptocoque, 
au  staphylocoque  auquel  le  bacille  typhique  a  ouvert  la  porte.  Ces 
pleurésies  sont  rares  et  l'assertion  souvent  reproduite  que  la  plu- 
()art  des  pleurésies  observées  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  sont  le 
fait  d'infections  secondaires  est  pleinement  contredite  par  les  faits. 
Notons  encore  que  la  fièvre  typhoïde  n'est  pas  responsable  de  toutes 
les  pleurésies  à  microbes  étrangers  observées  pendant  son  évolu- 
tion. Le  malade  de  Besson  par  exemple,  dans  l'épanchement  duquel 
le  staphylocoque  a  été  rencontré  à  l'état  de  pureté,  était  en  même 
temps  un  tuberculeux  et,  comme  le  fait  remarquer  l'auteur,  c'est  à 
la  tuberculose  que  sa  pleurésie  doit  être  rattachée.  Nous  avons 
recueilli  une  seule  observation  de  pleurésie  à  staphylocoques  sur- 
venue au  décours  d'une  dothiénentérie.  En  même  temps  que  la 
pleurésie  apparaissait  une  phlébite  typhique  presque  toujours  due, 
comme  on  sait  depuis  les  travaux  de  Vincent  *,  au  staphylocoque- 
pyogène.  L'infection  secondaire  est  ici  des  plus  nette. 

Dos.  Vin.  —  Fièvre  typhoïde  à  rechutes.  Au  cours  de  la  troisième  atteinte^ 
pleurésie  hémorrhagique  à  staphylocoques  et  phlébite  du  membre  inférieur 
gauche,  Guérison  de  la  pleurésie.  Mort  au  cent  douzième  jour  au  cours  d'une 
quatrième  rechute.  Autopsie, 

A...  Louis,  viogt-deax  ans,  2^  soldat  au  H^  escadron  du  train,  entre  à 
f  hôpital  du  Belvédère  le  23  avril  1897. 

Les  antécédents  héréditaires  ne  présentent  aucune  particularité  intéres- 
sante. Aucun  antécédent  personnel  autre  qu'une  grippe  bénigne  il  y  a 
trois  ans. 

A...  est  malade  depuis  cinq  jours.  Il  a  de  Tanorexie,  de  la  constipation, 
de  la  céphalée,  de  la  prostration,  de  Tinsomnie  et  des  épistaxis.  La  langue 
est  saburrale.  Il  n'existe  ni  douleur,  ni  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque 
droite.  Pas  d'hypertrophie  du  foie,  ni  de  la  rate.  Le  cœur  est  sain  (96  pul- 
sations). Pas  do  bronchite  des  bases  pulmonaires.  Pas  de  taches.  La  tem- 

1.  Semaine  médicale ^  1895. 
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pérature  oscille  entre  39  et  40  et  Texistence  d'une  dothiénentérie  parait  tout 
d'abord  assez  probable  ;  mais  trois  jours  après  rentrée  à  l'hôpital,  la  tempé- 
rature descend  graduellement,  bientôt  elle  n'oscille  plus  qu'entre  37  et  38- 
et  elle  atteint  37  le  3  mai,  au  quatorzième  jour. 

Cette  chute  rapide  de  la  température  fait  d'autant  plus  douter  de  la. 
dothiénentérie  que  le  séro-diagnostic  pratiqué  au  huitième  jour  a  fourni  an 
résultat  négatif  et  qu'il  y  a  toujours  eu  de  la  constipation.  On  pense  à  noe 
grippe  à  forme  typhoïde  ou  à  un  embarras  gastrique  fébrile. 

Cependant  l'état  général  est  peu  en  rapport  avec  la  courbe  thermique; 
il  subsiste  de  l'abattement,  des  vertiges  dans  la  station  debout,  de  l'état 
saburral,  de  l'anorexie.  La  température  après  avoir  pendant  huit  jours 
oscillé  entre  37  et  38  remonte  à  39  le  11  mai,  soit  au  vingt-deuxième  jour 
de  la  maladie.  Tous  les  symptômes  précédemment  énuméréi  s'exagèrent 
et  le  tableau  de  la  fièvre  typhoïde  est  derechef  au  complet.  Le  séro-dia- 
gnostic  pratiqué  le  13  mai  au  vingt-quatrième  jour  fournit  un  résultat 
positif.  Pouvoir  agglutinant  faible  (1/20  à  1/30).  Le  malade  est  soigné  par 
la  méthode  de  Brand.  Après  douze  jours  de  fièvre,  la  température  baisse  à 
nouveau  ;  on  constate  une  légère  amélioration  de  Tétat  général  et  on  peut 
croire  la  maladie  terminée.  Mais  brusquement  le  26  mai  (vingt- septième 
jour)  la  température  s'élève  à  39.  En  trois  jours,  au  milieu  de  grandes  oscil- 
lations  thermiques,  elle  atteint  40<>6.  En  même  temps  le  malade  prend  le 
masque  typique  de*la  dothiénentérie  et  l'affection  revêt  pleinement  la  forme 
ataxo-adynamique.  Il  existe  de  la  trémulation  de  la  langue  et  desrousdes- 
de  la  face,  de  l'agitation,  du  délire,  surtout  nocturne.  La  diarrhée  remplace 
toujours  la  constipation.  Le  cœur  qui  jusque-là  avait  paru  peu  impres- 
sionné bat  120  par  minute  et  le  rythme  est  nettement  pendulaire.  La 
inèthode  de  Brand  est  appliquée  dans  toute  sa  rigueur.  Injections  de  caféine 
et  de  sérum  artificiel.  C'est  le  30  mai,  au  cinquième  jour  de  cette  troisième 
poussée  et  au  trente  et  unième  de  la  maladie,  qu'on  constate  pour  la  pre- 
raière  fois  à  la  base  du  poumon  droit  une  matité  allant  de  la  pointe  de 
l'omoplate  à  la  base  et  s'accompagnant  d'une  diminution  très  notable  de  la 
respiration  et  des  vibrations.  H  n'y  a  ni  soufUe,  ni  égophonie,  ni  pectori- 
loquie. 

Les  jours  suivants,  en  même  temps  que  la  fièvre  typhoïde  évolue  avec  bd 
cortège  de  symptômes  très  alarmants  (adynamie  extrême,  carphologie, 
rythme  pendulaire,  etc.),  l'épanchement  pleurétique  augmente  rapidement. 
•A  la  date  du  9  juin  on  note  du  skodisme  sous-claviculaire  et  de  l'abaisse- 
ment du  foie.  En  arrière,  la  limite  de  l'épanchement  coïncide  avec  l'épine 
de  l'omoplate.  11  y  a  du  souffle  et  de  l'égophouie.  Une  ponction  pratiquée 
aseptiquement  à  l'aide  de  la  seringue  de  Strauss  révèle  l'existence  d'an 
liquide  hémorragique.  Ensemencé  en  bouillon  et  sur  gélose,  il  donne  une 
culture  pure  de  staphylocoque  blanc.  Suppression  des  bains  froids.  Le 
12  juin,  le  liquide  a  encore  augmenté;  le  skodisme  sous-claviculaire  a  dis- 
paru en  avant  ;  le  foie  déborde  les  fausses  côtes  de  3  centimètre.  Lue 
deuxième  ponction  est  pratiquée;  le  liquide  hémorragique  ensemencé  sor 
les  divers  milieux  nutritifs  usités  dans  les  laboratoires  révèle  cette  fois  la 
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présence  exclusive  da  staphylocoque  blanc.  La  ponction  à  la  seringue  de 
Strauss  est  suivie  d*une  ponction  au  Potain.  On  retire  850  grammes  de 
liquide;  Télai  du  malade  empêche  d*en  enlever  une  plus  grande  quantité. 
Le  soir,  la  température  atteint  41  degrés,  Tétat  général  est  des  plus  mau- 
vais, et  on  craint  que  k  malade  ne  passe  pas  la  nuiL  On  insiste 'sur  les  in- 
jections de  caféine  et  de  sérum  artiflciel.  Le  lendemain  il  existe  une  légère 
amélioration.  Le  malade  fait  comprendre  qu'il  souffre  beaucoup  de  sa 
jambe  gauche.  De  fait  elle  est  très  augmentée  de  volume,  douloureuse  à  la 
pression,  surtout  au  niveau  des  masses  musculaires  du  mollet.  Bien  que  la 
palpation  ne  permette  de  sentir  aucun  cordon  induré,  l'existence  d'une 
phlébite  est  évidente.  Pansement  ouaté,  immobilisation  dans  une  gouttière. 
Le  15,  on  note  que  le  membre  inférieur  gauche  est  envahi  tout  entier  par 
un  oedème,  blanc,  dur  et  douloureux.  L*épanchement  pleurélique  demeure 
stationnaire.  La  matité  commence  en  avant  à  trois  travers  de  doigt  au- 
dessous  de  la  clavicule  et  en  arrière  un  peu  au-dessous  de  Tépine  de  Tomo- 
plate.  La  ûèvre  typhoïde  continue  à  évoluer  avec  la  même  gravité.  L*état 
du  malade  demeure  identique  pendant  près  de  deux  semaines  et  la  repro- 
duction de  Tobservation  jour  par  jour  serait  fastidieuse.  C'est  seulement 
vers  la  lin  du  mois  de  juin  qu'on  note  &  peu  près  simultanément  une 
régression  de  la  phlébite,  de  la  pleurésie  et  une  atténuation  des  symptômes 
typhiques.  Dans  les  premiers  jours  de  juillet,  la  courbe  thermique  décrit  de 
grandes  oscillations  et  après  être  montée  à  41  degrés  le  4  au  soir,  elle 
descend  à  37  le  5  au  matin  pour  ne  plus  osciller  qu'entre  37  et  38.  On  peut 
fixer  à  41  jours  la  durée  de  cette  troisième  poussée  de  dothiénentérie.  La 
première  et  la  deuxième  atteinte  ont  duré  treize  jours  chacune. 

A  la  date  du  5  juillet  la  jambe  gauche  est  presque  complètement  désen- 
flée;  il  ne  subsiste  plus  qu'un  peu  d'œdème  malléolaire.  Toute  douleur  a 
disparu.  L'auscultation  du  poumon  droit  ne  révèle  en  avant  plus  rien  que 
de  très  normal.  Toutefois  la  glande  hépatique,  bridée  sans  doute  par  des 
adhérences,  déborde  encore  les  fausses  côtes  de  trois  centimètres.  En  arrière 
on  constate,  à  partir  de  la  pointe  de  l'omoplate  de  la  submatité  et  de  la 
diminution  des  vibrations,  mais  la  respiration  s'entend,  quoique  diminuée, 
dans  toute  la  hauteur.  Les  jours  suivants  une  amélioration  des  plus  accen- 
tuée se  déclare  dans  l'état  du  malade,  devenu  tout  à  fait  apyrétique,  l'ali- 
mentation est  reprise  avec  les  précautions  d'usage  ;  les  forces  reviennent 
rapidement.  A...  commence  à  se  lever;  et  il  escompte  déjà  son  prochain 
départ  en  convalescence  lorsque,  brusquement,  sans  cause  connue,  le  7  août 
au  soir,  34  jours  après  la  défervescence  de  la  poussée  précédente,  il  est  pris 
d'anorexie,  de  vomissements,  de  vertiges  et  de  maux  de  tête.  La  tempé- 
rature monte  d'emblée  à  40^.  Le  lendemain,  à  la  visite,  la  langue  est  rôtie, 
la  fosse  iliaque  droite  est  douloureuse;  le  malade  est  très  prostré  et  il  a 
devant  uous  une  épistaxis.  Le  pouls  dicrote  est  à  100  pulsations  et  il  n'existe 
aucun  doute  qu'on  n'assiste  &  une  quatrième  atteinte  de  fièvre  typhoïde. 
De  fait  les  jours  suivants  rafféction  revêt  la  forme  ataxo-adynamique.  La 
température  forme  un  plateau  à  40^.  La  méthode  de  Brand  est  rigoureuse- 
ment instituée  dès  le  premier  jour;  mais  la  maladie  évolue  avec  une  extra- 
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gressive  de  la  virulence,  puis  par  disparition  complète  du  bacille 
d'Eberth. 

Enfin,  une  classe  fort  intéressante  de  pleurésies  à  bacilles  typhi- 
ques  est  constituée  par  les  cas  où  cette  pleurésie  résulte  d'une  infec- 
tion secondaire  au  cours  d'une  autre  affection  :  tuberculose  dans  les 
deux  cas  publiés.  Ce  point  particulier  de  Thistoire  des  pleurésies  à 
bacilles  d'Eberth  appelle  de  nouvelles  recherches. 
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NOTES  SUR  LA  MÉDECINE  CHWOISE  « 


L'OPOTHÉRAPIE  EN  CHINE  ET  EN  INDO-CHINE 


Par  le  D»^  Jules  REaNAULT 

Médecin  de  la  marine. 


L'Organothérapie  ou  mieux  TOpothérapie'  a  été  probablement  li 
première  Thérapeutique  systématique  usitée  :  il  a  dû  sembler  tout 
naturel  aux  hommes  primitifis  d'employer,  pour  guérir  un  de  leurs 
organes  malades,  un  organe  de  même  nature  pris  chez  un  autre 
homme  ou  chez  un  animal'.  Il  serait  possible  d'appuyer  une  telle 
opinion  sur  les  pratiques  de  certains  barbares  qui,  aujourd'hui 
encore,  mangent  le  cœur  ou  le  foie  d*un  ennemi  dans  Tespoir  d'ac- 
quérir ainsi  la  force  et  le  courage  dont  ces  organes  seraient,  diaprés 
eux,  les  centres  producteurs. 

La  médication  organique  remonte  d'ailleurs  à  la  plus  haute  anti- 
quité :  transportée  de  Grèce  à  Rome;  employée  de  temps  immé- 
morial dans  rinde;  fort  en  honneur  au  moyen  âge,  puis  abandonnée 
pendant  longtemps  par  la  médecine  officielle  aux  empiriques  et  aux 
sorcières,  cette  médication  reparaît  en  Europe  avec  succès  depuis 
quelques  années. 

Dans  de  telles  conditions  il  est  intéressant  de  retrouver  chez  les 
Chinois  TOrganothérapie  employée  d'une  tacon  courante.  La  science 
médicale  de  ce  peuple  semble,  comme  toute  sa  civilisation  d'ailleurs» 

'  1.  Notes  extraites  <l'ua  livre  sur  La  Médecine  chez  les  chinois  et  les  annamiles 
par  le  D' Jules  Regnault  (ouvrage  en  préparation). 

2.  Nous  préférons  au  mot  Organoliicrapie  l'expression  Opolhérapie  qae  Ton 
doit  au  professeur  Landouzy,  et  nous  la  préférons  pour  les  raisons  qu'il  donne 
lui-même,  dans  son  Cours  de  Thérapeutique  de  la  Faculté,  |>ages  9  et  5âi.  des 
Sérothérapies^  quand  il  écrit  «  J'ai  préféré  le  mot  opoUiérapie  aux  expressions 
organothérapie  et  histothérapie,  qui  prêtaient  à  confusion,  les  médecins  pou- 
vant s*imaginer  qu'il  s'agissait  dans  l'espèce  de  la  thérapeutique  des  organes 
ou  des  cellules,  et  non  point  de  la  thérapeutique  par  les  organes  et  par  les  cel- 
lules. Ce  mot  répond  si  bien  à  l'idée  qu*il  exprime,  qu'il  a  été  généralement 
adopté,  et  qu'on  trouve  dans  les  nouvelles  pharmacopées  allemandes,  le  cha* 
pitre  «  opotherapeutische  prfiparate  ». 

3.  Voir,  à  cet  égard,  le  paragraphe  consacré  à  risoTHftaAPiB ,  dans  le  cours  de 
Thérapeutique  de  M.  Landouzy  in  les  Sérothérapies,  p.  62. 


Digitized  by 


Google 


REONAULT.  —  l'opothérapie  en  chine  et  en  indo-chine  102^ 

s'être  cristallisée  depuis  de  longs  siècles;  les  formules  employées 
sont  sans  doute  le  résultat  de  nombreuses  années  d'empirisme, 
mais  depuis  longtemps  elles  semblent  immuables,  et  il  est  impossible 
de  présumer  vers  quelle  époque  les  médecins  chinois  ont  commencé 
à  se  servir  des  organes  ou  des  extraits  organiques  actuellement 
usités. 

Aujourd'iiui  Topothérapie  est  employée  dans  les  pays  de  civilisa- 
tion chinoise  (Chine  et  Indo-Chine)  contre  l'impuissance  sexuelle  et 
la  débilité,  contre  les  maladies  du  foie  et  des  yeux,  contre  certaines 
affections  des  poumons,  des  reins  et  du  tube  digestif. 

Pour  rendre  rapidement  sa  force  virile  à  un  homme  qui  l'a 
perdue,  on  lui  donne  un  médicament  constitué  par  des  testicules 
grillés,  broyés,  mélangés  à  de  Tarack  (eau-de-vie  de  riz,  vulgaire- 
ment choum-choum).  Les  testicules  les  plus  recherchés  pour  cet 
usage  sont  ceux  de  tigre  :  ils  auraient  une  vertu  toute  particulière. 
D'ailleurs,  d'une  façon  générale,  la  plupart  des  organes  du  tigre  sont 
recueillis  précieusement  pour  la  préparation  de  divers  médicaments. 

Les  Chinois  admettent  une  correspondance  fonctionnelle  spéciale 
entre  les  yeux  et  le  foie  :  ils  jugent  des  maladies  du  foie  par 
Texaraen  des  yeux  et  très  souvent  le  traitement  externe  d'une  affec- 
tion des  yeux  est  complété  par  un  traitement  interne  destiné  à  agir 
sur  le  foie.  Cette  notion  était  nécessaire  pour  comprendre  une  partie 
de  ce  qui  suit. 

Contre  certaines  affections  du  foie  (ictère,  congestion,  hépatite), 
les  médecins  chinois  prescrivent  un  extrait  de  foie  de  porc  (Tghou 
kân  tchèp).  Ils  y  ajoutent  habituellement  du  vinaigre  et  du  ûel  de^ 
bœuf,  ce  qui  forme  un  mélange  brun  verdâtre  fort  désagréable. 

Des  yeux  de  moustiques  retrouvés  sous  forme  de  très  petites 
parcelles  brillantes  dans  des  excréments  de  chauve-souris  et  cuits 
avec  du  foie  de  porc  constituent  un  médicament  fort  réputé  qui  doit 
être  administré  en  potion  contre  certaines  formes  de  conjonctivite  I 

Le  foie  de  bouc  ou  de  chèvre  préparé  avec  diverses  plantes  est 
également  employé  contre  les  maladies  des  yeux  et  du  foie. 

Le  ûel  d'ours  est  fort  recherché  pour  les  mômes  usages,  mais,, 
comme  c'est  un  médicament  relativement  rare,  il  coûte  fort  cher  : 
un  ûel  d'ours  desséché  se  vend  facilement  une  dizaine  de  pias  très 
(vingt-cinq  francs  environ). 

Les  poumons  de  porc  sont  employés  contre  la  touî  surtout  dans 
les  cas  de  bronchite  chronique.  Les  reins  du  même  animal  so  nt 
prescrits  contre  diverses  affections  rénales.  > 

Aux  malades  atteints  de  gastrite  on  donne  des  enveloppes  de , 
gésier  déjeune  poulet  (Tchi  néi  tchin). 

Rbv.  de  méd.,  tomk  XX.  —  1900.  68 
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Pour  faciliter  raccouchement  les  femmes  doivent  prendre,  dans 
certaines  régions,  des  morceaux  de  placenta  desséché. 

Dans  quelques  provinces,  dans  le  Kouang-Toung  par  exemple, 
les  Chinois  du  peuple  pensent  que  le  sang  humain  est  un  excellent 
fortifiant;  ils  se  rendent  aux  exécutions  capitales  avec  de  petits 
vases  dans  lesquels  ils  recueillent  du  sapg  des  décapités;  ils 
emportent  ce  sang  précieusement  pour  le  faire  cuire,  paralt-il,  et  le 
manger  ensuite.  Le  bourreau  et  quelquefois  même  de  simples  spec- 
tateurs mangeraient  aussi  du  foie  ou  du  fiel  de  supplicié,  pour  se 
donner  du  courage.  Ce  n'est  là  pour  eux  qu'une  forme  d*opo- 
thérapie! 

Je  dois  noter  ici  que  le  traitement  de  certaines  aflections  hépa- 
tiques par  l'extrait  de  foie  de  porc  et  la  bile  de  bœuf  peut  donner  de 
très  bons  résultats.  Un  sous-officier  de  Menkây,  qui  souffrait  d'une 
forte  congestion  du  foie  avait  essayé  le  remède  chinois  constitué  par 
de  l'extrait  de  foie  et  de  fiel;  il  avait  ressenti  une  amélioralioa 
rapide.  Je  voulus  expérimenter  cette  médication  :  je  préparais  par 
broiement  et  expression  un  extrait  organique  de  foie  de  porc,  auquel 
j'ajoutai  de  la  bile  de  bœuf;  je  fis  évaporer  le  tout  sur  un  feu  doui 
jusqu'à  consistance  d'extrait,  puis,  pour  rendre  Tabsorption  du  médi- 
cament moins  désagréable,  je  transformai  ce  produit  en  une  masse 
piiulaire  au  moyen  d'une  poudre  constituée  par  de  la  rhubarbe  et  du 
quinquina  à  parties  égales.  Je  pilulai  de  façon  que  chaque  pilule  ou 
plus  exactement  chaque  petit  bol  contint  cinquante  centigrammes 
de  bile.  J'employai  ces  bols  à  la  dose  de  quatre  par  jour.  Dans  deux 
cas  de  congestion  hépatique  antérieurement  rebelles  au  calomel 
et  à  la  rhubarbe,  j'obtins  rapidement  une  guérison  complète.  Dans 
un  cas  de  congestion  chronique  avec  poussées  ictériques,  qui  avait 
résisté  à  tout  traitement,  j'obtins  une  amélioration  notable;  tant  que 
le  malade  prenait  les  bols  d'extrait  organique  de  foie  et  de  bile,  il 
ne  ressentait  aucune  douleur  et  ne  présentait  pas  d'ictère.  Deux  fois 
le  malade  interrompit  le  traitement,  deux  fois  la. douleur  hépatique 
et  l'ictère  reparurent.  Les  symptômes  douleur  et  ictère  dispa- 
raissaient sous  l'influence  du  traitement  mais  la  congestion  ne  dimi- 
nuait guère;  j'envoyai  le  malade  à  l'hôpital  pour  le  faire  rapatrier, 
il  rentra  en  France  et  je  le  perdis  de  vue. 

Dans  ces  trop  rares  observations  l'action  thérapeutique  de  Texlrait 
organique  de  foie  et  de  la  bile  m'a  semblé  évidente.  En  tout  cas  nous 
voyons  déjà,  par  ce  court  aperçu,  que  la  médecine  chinoise,  pour 
empirique  qu'elle  soit  n'apparait,  pas  aussi  désarmée  qu'on  le  croit 
généralement. 
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CRISES  GASTRIQUES  ET  SYRINGOMYÉLIE 


PAR   MM. 


R.  PAULY  et  R.  PAULY 

Ancien  chef  de  clinique  médicale  Interne  des   hôpitaux, 

à  la  Facullû  de  Lyon. 


On  ne  signale  pas  dans  les  diiïérents  livres  classiques  les  crises 
gastriques  comme  faisant  partie  de  la  symptomatologie  de  la  syrin- 
gomyélie.  Nous  venons  d'observer  un  malade  qui  a  précisément  pré- 
senté cette  particularité  au  début  de  son  affection  ;  aussi  croyons- 
nous  utile  de  publier  son  observation  à  ce  point  de  vue. 

Les  auteurs  qui  ont  spécialement  étudié  les  crises  gastriques 
citent  comme  affections  cérébro  spinales  pouvant  s'accompagner  do 
ce  symptôme,  en  dehors  du  tabès,  la  sclérose  en  plaques,  la  pachy- 
raéningile  cervicale,  la  paralysie  générale*,  mais  non  la  syringo- 
myélie. 

D'autre  part,  dans  les  diverses  publications  ayant  trait  à  cette  der- 
nière maladie,  nous  n'avons  trouvé  d'indications  à  ce  sujet  que  dans 
le  mémoire  de  Lamacq'.  Cet  auteur  dit  que  les  vomissements  ne 
sont  pas  fréquents  dans  la  syringomyélie  et  que  leur  pathogénie  est 
complexe;  ils  sont  passagers.  Sur  5  malades  qui  les  ont  présentés, 
ajoute-t-il,  3  sont  morts;  ils  indiqueraient  donc  une  évolution  grave. 
Les  5  observations  auxquelles  fait  allusion  Lamacq  sont  dues  à 
Pitres,  Raichline,  Grasset,  Glaser,  Krauss. 

On  trouve  notées,  dans  l'observation  de  Pitres  (Obs.  I  du  mémoire 
de  Lamacq),  des  douleurs  fulgurantes,  et,  une  fois,  une  crise  cons- 
tituée par  de  violents  maux  d'estomac  avec  nausées,  perte  de  con- 
naissance, hématémèse,  et  accompagnée  de  sensation  de  brûlure  à 
l'anus;  le  môme  malade  présentait  des  douleurs  en  ceinture.  L*au- 
topsie  montra  la  présence  d'une  cavité  syringomyélique  dans  la 
moelle. 

Il  n'y  a  rien  à  ce  sujet  dans  la  thèse  de  Rosenthal  a.  Mais  nous 

1.  Lafnilc.  Gaz,  des  h(}p.,  1894  et  Cache,  thèse  Paris,  1896-1897. 

2.  Lamacq.  Des  phénomènes  bulbaires  dans  la  syringomyélie  (Rei\  de  mid.y  1895). 

3.  Rosenthal.  Douleurs  dans  la  syringomyélie  (th.  Pari?,  1898). 
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pouvons  ajouter  au  fait  de  Pitres  celui  de  Oppenheim,  rapporté  par 
le  professeur  Raymond  *;  il  s'agit,  dans  ce  cas,  d'un  malade  qui,  à 
la  suite  d'une  chute  sur  le  dos,  a  présenté  des  douleurs  dans  les 
lombes,  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs,  de  Tataxie,  de 
la  paresthésie,  des  troubles  de  miction,  l'abolition  du  phénomène 
du  genou,  puis  des  douleurs  fulgurantes,  des  (^*ises  gastriques^  des 
douleurs  en  ceinture,  de  l'atrophie,  des  extenseurs  aux  jambes,  et  à 
l'autopsie  dùqu3l  on  trouva  une  cavité  syringomyélique  dans  !es 
cordons  postérieurs  et  la  substance  grise  centrale. 

Dans  le  cas  que  nous  rapportons  plus  loin,  les  crises  gastriques 
ont  marqué  le  début  de  la  syringomyélie,  en  même  temps  que  les 
douleurs  fulgurantes.  Elles  ont  présenté  absolument  le  caractère  des 
crises  gastriques  du  tabès  :  début  brusque,  sans  cause  connue, 
douleurs  très  violentes  comparées  à  une  sensation  de  déchirure  de 
Teste  mac,  vomissements  abondants,  parfois  très  acides,  enfm  ces- 
sation brusque  après  une  durée  de  huit  ou  neuf  jours,  en  général. 
Ces  crises  ont  réapparu  à  plusieurs  reprises;  elles  étaient  calmées 
par  l'opium;"  le  malade  attribue  aussi  à  l'iodurc  une  influence  heu- 
reuse. Nous  n'avons  pas  de  renseignements  sur  lip  chimisme  gastrique 
au  moment  de  ces  crises,  mais  il  faut  admettre  ici  une  pathogénie 
semblable  à  celle  des  crises  du  tabès,  c'est-à-dire,  une  origine  ner- 
veuse, et,  de  plus,  étant  donnée  la  nature  de  la  syringomyélie,  très 
probablement  une  origine  centrale.  Notre  malade  ne  présente  pas 
de  symptômes  qui  puissent  faire  penser  qu'il  s'agisse  d'une  lésion 
bulbaire  :  nous  n'avons  relevé  h  ce  point  de  vue  que  des  vertiges 
actuels,  et  l'existence  antérieure  douteuse  d'une  polyurie. 

En  résumé,  ce  qu'il  faut  retenir  de  ce  fait,  c'est  la  possibilité  de 
crises  gastriques  au  début  ou  dans  le  cours  de  la  syringomyélie, 
nouveau  point  de  rapprochement  avec  le  tabès  à  joindre  aux  symp- 
tômes communs  à  ces  deux  maladies  et  qui  ont  fait  l'objet  d  une 
leçon  importante  de  M.  le  professeur  Raymond,  intitulée  Tabès  et 
Syringomyélie.  Chez  notre  malade,  on  trouve  réunies  des  douleurs 
fulgurantes,  des  crises  g:astriques,  et  une  ostéo-arthropathie  du  pied 
droit,  et  Ton  comprend  fort  bien  que,  dans  certains  cas,  s'il  sy  joint 
une  abolition  des  réflexes,  et  des  signes  oculaires,  on  comprend  que 
le  diagnostic  soit  alors  très  hésitant.  Nous  n'avons  pas  eu  ces  diffi- 
cultés, et  le  diagnostic  de  syringomyélie  s'est  rapidement  imposée 
cause  diî  l'absence  des  signes  de  Romberg  et  d'Argyll  RobertsoD,à 
cause  de  l'exagération  d'un  réflexe  rotulien,  l'autre  étant  consCTvé, 
enfln   de   la  présence   de    troubles  sensitifs    caractéristiques  aux 

1,  Prof.  Raymond.  Tabès  et  syringomyélie \Clini  1900,  p.  302).»      .      , 
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membres  inférieurs  :  conservation  de  la  sensibilité  au  contact, 
troubles  de  la  sensibilité  douloureuse  (piqûre  sentie  comme  une 
brûlure)  et  troubles  thermo-anesthésiques  des  plus  nets. 

Observation.  —  F....  l^ouis,  quarante  ans,  tapissier.  Parents  morts  âgés. 

Bronchite  en  1881,  ayant  duré  trois  mois;  pas  d'hémoptysie. 

Alcoolisme  (5  litres  de  vin,  i  ou  2  absinthes  par  jour,  et  cela  pendant 
onze  ou  douze  ans).  Pas  de  symptômes  alcooliques  :  pas  de  tremblement  des 
mains,  pas  de  cauchemars.  Syphilis  douteuse  :  on  ne  trouve  aucune  trace 
-suspecte  à  ce  sujet  sur  son  corps,  mais  il  aurait  eu  un  chancre  autrefois. 

Séjour  de  cinq  ans  au  Tonkin  (mars  1883-février  1888),  a  fait  campagne 
pendant  tout  ce  temps.  Blessures  de  balles  à  Tavant-bras  droit,  la  jambe  et 
les  doigts.  Il  insiste  sur  les  fatigues  et  les  intempéries  auxquelles  il  fut 
alors  soumis;  il  couchait  dehors  le  plus  souvent.  Avant  son  départ  pour  Te 
Tonkin  et  à  son  retour,  il  séjourna  en  Algc'^rie.  Jamais  il  n'a  eu  de  palu- 
disme. 

En  janvier  dernier,  il  eut  de  Tœdème  des  jambes,  qVon  aurait  qualifié 
d'éléphantiasis»  mais  il  s*a;^issail  bien  plutôt,  croyons-nous,  de  troubles 
trophiques  liés  à  son  affection  médullaire,  méconnue  à  cette  époque. 

En  avril  1898,  à  la  suite  de  la  chute  d'un  piano  sur  le  pied  droit,  il  eut 
une  blessure  du  3°  orteil  qui  se  tuméfia,  devint  rouge  et  douloureux.  Puis 
apparut  une  plaie  qui  mit  cinq  à  six  mois  à  se  cicatriser  :  le  malade  con- 
tinuait son  travail.  Trois  mois  après,  son  pied  se  tuméfiait,  surtout  sur  la 
partie  dorsale,  la  peau  était  rouge  et  le  pied  douloureux  même  au  repos. 

Le  malade  insiste  sur  ce  fait  que,  au  moment  où  débuta  la  tuméfaction 
du  pied,  il  commença  à  souffrir  de  douleurs  gastriques.  Ces  douleurs  surve- 
naient par  crises,  souvent  au  moment  des  repas,  mais  aussi  d'une  façon 
irrégulière  par  rapport  à  Tingestion  des  aliments.  Il  éprouvait  alors  une 
sensation  de  serrement  et  de  déchirure  dans  la  région  épigastrique.  Ces 
-douleurs  étaient  bientôt  suivies  de  vomissements,  souvent  très  acides; 
Jamais  d'hématémèse. 

Les  vomissements  ne  soulageaient  pas  le  malade;  ils  étaient  aqueux, 
rarement  alimentaires.  Dans  l'intervalle  des  crises,  la  douleur  persistait, 
mais  moins  pénible. 

Le  malade  finit  par  ne  s  alimenter  qu'avec  du  lait  et  des  œufs  crus.  Ce 
n'est  que  depuis  le  20  juin  que  ces  crises  ont  disparu.  Elles  apparaissaient 
brusquement  et  duraient  huit  ou  neuf  jours;  une  fois  elles  durèrent  vingt 
jours.  En  même  temps,  le  malade  ressentait  des  douleurs  lancinantes  et 
fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs,  rappelant  les  douleurs  du  tabès. 

Actuellement,  le  pied  droit  est  déformé,  raccourci,  rappelant  le  pied  bot 
tabétique;  il  est  augmenté  de  volume,  ce  qui  est  dû  à  la  fois  à  l'hyper- 
trophie osseuse  et  à  Tœdème  des  parties  molles. 

La  radiographie  a  montré  les  caractères  d'une  oslco-arlhropathie  ner- 
veuse, tels  qu'on  les  connaît  dans  les  cas  semblables. 

La  voûte  plantaire  est  affaissée  ;  on  y  voit  un  durillon,  douloureux  k  la 
pression,  vers  la  partie  moyenne,  près  du  bord  externe. 
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H  n'y  a  pas  de  douleurs  au  repos  actuellement  au  niveau  du  pied,  sen- 
lemeot  quelques  fourmillements. 

La  démarche  n'a  rien  de  spécial  :  le  pied  droit  repose  sur  le  talon  à  cause 
de  là  douleur  provoquée  par  le  durillon.  Il  n'y  a  pas  de  talonnement,  en  réa- 
lité, et  le  malade  ne  lance  pas  les  jambes. 

Pas  de  signe  de  Romberg. 

Réflexes  roluliens  :  normal  à  droite,  ou  peu  exagéré  à  gauche. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  très  nets;  ils  sont  limités  aux  membres 
inférieurs,  et  s'arrêtent  au  niveau  d'une  ligne  circulaire  passant  immédia- 
tement au-dessous  du  genou.  Il  y  a  conservation  de  la  sensibilité  au 
contact,  diminution  et  perversion  de  la  sensibilité  à  la  piqûre;  celle-cî  est 
sentie  comme  une  brûlure;  enfin  le  malade  sent  malle  froid. 

Pas  d'inégalité  pupillaire,  pas  de  myosis,  pas  de  signe  d*ÂrgylL  Papille 
un  peu  floue,  avec  congestion  des  vaisseaux;  en  somme  à  peu  près  normale. 

Le  malade  dit  avoir  quelques  vertiges;  pas  d'attaques  apoplecli formes 
ou  épileptiformes. 

Légère  scoliose  à  convexité  gauche  dans  la  région  dorsale  moyenne. 

Urines  :  2  litres  en  vingt-quatre  heures,  ni  sucre,  ni  albumine. 

On  pourrait  se  demander  si  les  crises  gastriques  sont  bien,  chez  ce 
malade,  sous  la  dépendance  de  la  lésion  médullaire,  comme  nous 
l'avons  admis,  ou  bien  s'il  ne  s'agirait  pas  de  crises  d'hyperchlor- 
hydrie;  en  effet  il  a  fait  de  nombreux  excès  alcooliques.  Mais  il 
avait  cessé  ces  habitudes  alcooliques  depuis  plusieurs  années  et  les 
crises  n'ont  pas  eu  les  caractères  qu'on  observe  dans  l'hyperchlor- 
hydrie  :  nous  l'avons  soigneusement  interrogé  sur  le  moment  de 
l'apparition  de  la  douleur  et  jamais  il  ne  nous  a  répondu  que  la 
crise  ait  débuté  quelques  heures  après  les  repas  :  le  début  était  cer- 
tainement indépendant  des  digestions;  de  plus,  les  vomissements 
étaient  très  rarement  alimentaires  et  les  alcalins  ne  l'ont  jamais 
soulagé.  La  description  que  le  malade  fait  de  ses  crises  rappelle 
absolument  la  crise  gastrique  du  tabès,  et  la  coexistence  de  douleurs 
fulgurantes  dans  les  jambes  vient  encore  confirmer  cette  idée  qu'il 
s'est  bien  agi,  chez  notre  malade,  de  crises  gastriques  d'origine  ner- 
veuse qu'on  est  en  droit  de  rattacher  à  la  syringomyélie. 
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DE  L'ORIGINE  DES  LEUCOCYTES 

DANS  LA  MOELLE  DES  OS  A  L'ÉTAT  NORMAL 

ET  DANS  LES  INFECTIONS 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  D'  Roger), 
Par  le  D'  O.  JOSUÉ 

Ancien  interne  lauréat  des  hôpitaux  de  Paris. 


Les  recherches  qui  ont  mis  en  lumière  le  rôle  iuiportant  que 
jouent  les  leucocytes  dans  la  défense  de  Torganisme  devaient  nnturel- 
lement  attirer  l'attention  sur  une  question  connexe  :  l'origine  des 
globules  blancs.  Si  Ton  voit  en  effet  les  leucocytes  augmenter  rapide- 
ment de  nombre  dans  le  sang  circulant  sous  Tinfluence  de  Tinfection 
pour  accourir  et  s'accumuler  dans  les  régions  menacées,  on  doit 
se  demander  quels  sont  les  organes  hématopoiétiques  où  ces  éléments 
se  forment,  et  comment  ces  mêmes  organes  sont  capables  de  fournir 
en  un  court  espace  de  temps  un  surcroît  considérable  de  cellules. 

Ces  fonctions  sont  dévolues  à  la  moelle  osseuse  et  aux  ganglions 
lymphatiques.  Ehrlich  a  fait  le  départ  de  ce  qui  revient  à  chacun 
d'eux.  Avantles  beaux  travaux  de  cet  auteur  Golgi  avait  soupçonné 
le  rôle  leucocytopoiétique  de  la  moelle  des  os,  tandis  que  Busch, 
Grohé,  Tornier,  qui  avaient  noté  quelques  faits  anatomiques  et  expé- 
rimentaux intéressants,  Tavaient  laissé  dansTombre.  Les  recherches 
de  Tambusti,  de  Dominici,  de  Haushaller  et  Spillmann,  celles  que 
nous  poursuivons  avec  M.  Roger  depuis  1896*,  ont  apporté  quel- 
ques notions  nouvelles. 


Avant  de  poursuivre  Tétude  des  transformations  que  subissent  les 
cellules  dans  le  tissu  médullaire  pour  constituer  les  leucocytes 
adultes  en  circulation  dans  le  sang,  il  y  a  lieu  de  passer  en  revue 
les  modifications  réactionnelles  topographiques  que  Ton  observe 
dans  la  moelle  osseuse  sous  l'influence  de  l'infection.  En  effet,  si 
nous  voyons  la  moelle  des  os  présenter  des  indices  manifestes  de 

1.  La  moelle  osseuse  à  Tétai  normal  et  dans  les  infections,  par  Roger  et 
Josué.  (MassoD,  1899,  Œuvre  médico-chirurgical). 
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réaction  et  d'activité  fonctionnelle  dans  les  cas  où  Torganisme  a 
besoin  d'un  surcroît  dans  l'apport  leucocytaire  pour  assurer  sa 
défense,  nous  aurons  acquis  une  première  preuve,  indirecte  il  est 
vrai,  des  fonctions  hématopoiétiques  de  ce  tissu. 

A  l'état  de  repos,  la  moelle  osseuse  des  os  longs  du  lapin  est  gris 
rosée.  Sur  des  coupes  elle  présente  trois  zones  ;  une  zone  centrale 
représenté  par  l'artère  principale,  à  parois  épaisses,  engainée,  dans 
les  trois  quarts  de  sa  circonférence,  par  un  large  sinus  sanguin.  La 
zone  corticale  est  formée  par  des  fibrilles  anastomosées  en  un  réseau 
très  étroit  qui  renferme  de  nombreuses  cellules.  La  zone  moyenne 
est  constituée  par  un  réseau  de  fibrilles  minces  et  déliées  qui  cir- 
conscrivent en  s' anastomosant  de  larges  aréoles,  arrondies  ou  poly- 
gonales. Les  espaces  ainsi  délimités  sont  occupés  par  les  cellules 
graisseuses.  Aux  points  nodaux,  qui  répondent  aux  angles  de  plu- 
sieurs polygones,  on  trouve,  en  général,  un  amas  de  quelques  cel- 
lules, quatre  à  cinq  le  plus  souvent. 

Injectons  du  staphylocoque,  streptocoque  etc.,  à  un  lapin,  ou 
injectons-lui  des  toxines  staphylococcique, diphtérique,  etc.,  la  moelle 
sera  profondément  modifiée.  A  l'ouverture  du  fémur  elle  apparaîtra 
rouge  et  dilfluente.  Sur  des  coupes  histologiques,  on  verra  de 
grandes  masses  de  cellules  infiltrant  les  travées,  étouffant  les  aréoles 
graisseuses  et  arrivant  même  à  les  faire  disparaître.  A  un  moment  la 
coupe  ne  présente  plus  qu'une  nappe  de  cellules  parcourue  par  des 
vaisseaux  et  des  fibrilles  épaissies.  11  existe  alors  une  leucocytose 
marquée. 

Que  s'est-il  passé?  La  moelle  osseuse  donnant  naissance  à  une 
partie  des  cellules  blanches  du  sang,  quand  celles-ci  seront  plus 
nombreuses,  le  tissu  médullaire  renfermera  en  plus  grande  quantité 
leurs  cellules  d'origine  ainsi  que  les  formes  intermédiaires  et  les 
formes  adultes  mêmes. 

Ces  modifications  histologiques  s'accompagnent  de  modifications 
chimiques  qui  traduisent  l'activité  du  tissu.  L'albumine,  la  substance 
active  et  vivante,  augmente  dans  des  proportions  considérables  en 
même  temps  que  l'eau  destinée  à  la  solubiliser  et  à  favoriser  son 
action.  Par  contre  la  graisse,  réserve  alimentaire  en  même  temps  que 
tissu  de  remplissage,  diminue  et  parfois  disparait  presque;  elle  laisse 
la  place- aux  substances  vraiment  actives  et  leur  fournit  peut-être  les 
éléments  nécessaires  à  leur  rapide  développement. 

Le  même  processus  s'observe  chez  l'homme  avec  quelques  diffé- 
rences. Chez  l'homme  adulte  le  tissu  médullaire  de  la  diaphyse  du 
fémur  n'est  plus  représenté  que  par  du  tissu  graisseux  parcouru  par 
des  artères  entourées  de  sinus  sanguins  irréguliers,  contenant  du 


Digitized  by 


Google 


O.   JOSUÉ.   —  LEUCOCYTES  DANS  LA  MOELLE   DES  OS  1037 

sang  en  assez  grande  abondance  et  quelques  rares  éléments  cellu 
laires.  Dans  leë  infections  on  constate  que  la  moelle  devient  rouge, 
ditfluente.  A  l'examen  histologique  on  voit  des  masses  de  cellules 
élargissant  les  travées  ou  formant  des  nappes  cellulaires.  Mais  la 
réaction  est  moins  facile^  moins  marquée,  moins  intense.  Le  tissu 
graisseux  de  la  moelle  osseuse  de  l'homme  adulte  a  en  quelque  sorte 
plus  de  peine  à  reprendre  son  aciivité  fonctionnelle.  Ou  du  moins  il 
faut  que  l'incitation  soit  plus  forte  et  plus  prolongée  pour  atteindre 
la  moelle  de  la  diaphyse  fémorale;  l'apport  leucocytaire  fourni  par 
les  os  courts  suffit.  En  somme,  ce  ne  sont  que  des  différences  de 
détail,  la  fonction  reste  la  même. 

La  moelle  osseuse  réagit  donc  dans  l'infection.  Elle  présente  des 
indices  d'une  grande  activité  fonctionnelle.  En  môme  temps  des 
portions  de  ce  tissu  qui  normalement  étaient  à  Tétat  indifférent  ou 
graisseux  reprennent  leur  fonction  leucocytopoiétique.  Non  seule- 
ment il  y  a  augmentation  de  la  production  de  globules  blancs  dans 
les  régions  qui  en  fournissent  à  l'état  normal,  mais  des  portions  de 
tissu  médullaire  qui  ont  cessé  de  fonctionner  dans  les  conditions 
ordinaires  donnent  de  nouveau  naissance  aux  leucocytes  nécessaires 
pour  la  défense  de  l'organisme.  La  fonction  de  certaines  parties  du 
tissu  médullaire  reste  latente  jusqu'au  moment  où  le  besoin  d'un 
surcroît  de  leucocytes  se  fait  sentir.  Il  y  a  une  sorte  de  réserve  de 
tissu  hématopoiétique,  inutile  à  l'état  normal,  mais  prêt  à  fonc- 
tionner quand  le  moment  de  la  lutte  viendra. 

De  ces  premiers  faits  constatés  par  l'examen  macroscopique  et 
topographique  de  la  moelle  osseuse  à  l'état  normal,  et  dans  les  infec- 
tion une  conclusion  s'impose  :  la  moelle  des  os  joue  un  rôle  extrê- 
mement important  dans  la  producti&n  des  globules  blancs. 

L'étude  cytologique  nous  permettra  de  préciser  les  variétés  de 
leucocytes  qui  naissent  dans  le  tissu  médullaire  et  de  suivre  les  dif- 
férents stades  des  transformations  qu'ils  y  subissent. 


Avant  d'aborder  cette  partie  de  notre  travail,  il  faut  rappeler  rapi- 
dement les  variétés  de  leucocytes  que  l'on  observe  dans  le  sang 
normal  de  l'homme,  d'après  la  classification  d'Ehrlich,  et  sur  des 
préparations  fixées  et  colorées  par  sa  méthode.  On  trouve  ainsi 
trois  grandes  variétés  de  globules  blancs  :  les  leucocytes  polynu- 
cléaires, les  grands  mononucléaires,  les  lymphocytes. 

1**  Les  leucocytes  polynucléaires  sont  caractérisés  par  la  forme  de 
leur  noyau  et  par  la  présence  de  granulations  dans  le  protoplasma. 
Le    noyau  est  irrégulier,  incurvé,  quelquefois  divisé  en  tronpon 
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réunis  p&r  un.  un  fiiamnit,  Uob  granulations  sont  de  trois  sortes; 
jamais  on  ne  trouve  plusieurs  variétés  de  granulations  dans  une 

même  cellule. 

a.)  Les  polynucléiares  à  granulations  neutrophiies  sont  les  plus 
nombreux.  Ils  forment  70  à  72  p.  400  des  leucocytes  du  sang.  Aussi 
désigne-t-on  souvent  les  polynucléaires  qui  contiennent  ces  grains 
sous  le  nom  de  polynucléaires  tout  court.  Les  granulations  très  fines 
et  très  nombreuses  ne  se  colorent  ni  par  les  couleurs  acides,  ni  par 
les  colorants  basiques,  mais  prennent  un  mélange  des  deux.  Le  tria- 
cide  leur  donne  une  couleur  violet  foncé. 

b).  Les  polynucléaires  à  granulations  éosinophiles  sont  beaucoup 
plus  rares.  Ils  forment  2  à  4  p.  400  des  globules  blancs.  Leur  noyau 
contourné  est  en  général  plus  clair  que  celui  des  neutrophiies.  Leur 
protoplasma  contient  de  grosses  granulations  arrondies,  très  réfrin- 
géantes,  prenant  fortement  les  couleurs  acides  (éosine,  orange  ctci 
Ils  sont  brun  rougeâtre  dans  les  préparations  traitées  par  letriacide. 
Souvent  la  partie  périphérique  du  grain  se  colore  mieux  que  son 
centre. 

c).  Les  polynucléaires  à  granulations  basophiles  ou  mastzellen 
d'Ehriich  sont  extrêmement  rares  dans  le  sang  normal.  Ils  ne  forment 
guère  que  0,5  p.  400  des  leucocytes.  Ce  sont  des  polynucléaires  à 
noyau  très  pâle  et  dont  le  protoplasma  contient  des  granulations  qui 
prennent  les  couleurs  basiques;  celles-ci  leur  donnent  des  teintes 
métachromatiques,  la  thionine  les  fait  paraître  rougeâtres.  Ces  gra- 
nulations ne  se  colorent  pas  dans  les  préparations  traitées  par  le 
triacide,  elles  apparaissent  alors  en  clair,  sous  la  forme  de  granula- 
tions négatives. 

2°  Les  grands  mononucléaires  sont  des  éléments  à  noyau  pc4i 
coloré,  situé  dans  une  position  excentrique,  entouré  d'une  assei 
grande  quantité  de  protoplasma  sans  granulations.  On  en  trouve 
environ  4  p.  400. 

lisse  transforment  dans  le  sang  en  formes  de  transition  caractéri- 
sées par  leur  noyau  incurvé  et  l'apparition  de  quelques  granulations 
neutrophiies  dans  le  protoplasma.  Ultérieurement,  ces  cellules  peu- 
vent se  transformer  dans  le  sang  en  polynucléaires  neutrophiies.  Us 
constituent  environ  2  à  4  p.  400  des  globules  blancs. 

3°  Les  lymphocytes  sont  caractérisés  par  leur  petit  volume  qui  se 
rapproche  de  celui  des  globules  rouges.  Ils  sont  formés  par  un 
noyau  entouré  d'une  couche  très  mince  de  protopLisma.  Les  cou- 
leurs basiques  colorent  mieux  le  protoplasma  que  le  noyau  qui  parait 
pûle,  ils  forment  22  à  25  p.  400  des  globules  blancs. 
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Examinons  des  coupes  de  moelle  osseuse  et  ées  pr^Tartwn  obte- 
nues par  impression  ou  ù  Taide  de  froltes;  nous  trouverons  un  grand 
nombre  de  cellules  d'aspects  vnriés,  parmi  lesquelles  il  nous  faudra 
distinguer  celles  qui  donnent  naissance  aux  leucocytes.  Nous  y  arri- 
verons en  établissant  la  série  des  intermédiaires  qui  du  globule  blanc 
parfait  nous  permettront  de  remonter  à  l'élément  originaire. 

Procédons  d'abord  par  élimination.  Dans  les  préparations  par 
impression,  on  trouve  toute  une  série  d'éléments  contenant  de  l'hé- 
moglobine dans  leur  protoplasma  qui  se  colore  en  rouge  cuivre  par 
Téosinc,  en  brun  roiigeûlre  par  le  triacide.  La  plupart  de  ces  cellules 
sont  remarquables  par  l'énergique  affinité  de  leur  noyau  pour  les 
matières  colorantes.  Ces  globules  rouges  nucléés  ou  normoblastes 
d'Ehrlich  découverts  par  Neumann  et  Bizzozero,  donnent  naissance 
aux  globules  rouges  du  sang.  Ils  ne  jouent  aucun  rôle  dans  la  for- 
mation des  leucocytes,  nous  n'aurons  donc  plus  à  nous  en  occuper. 

D'autres  éléments  attirent  immédiatement  l'attention  par  leurs 
grandes  dimensions  et  leur  aspect  :  ce  sont  les  cellules  géantes  de  la 
moelle  osseuse  ou  mégalocaryocytes.  Ces  cellules  de  forme  variable 
atteignent  chez  le  lapin  de  27  à  40  [i  et  contiennent  un  gros  noyau^ 
irrégulier  et  formé  par  une  sorte  de  masse  cylindrolde  contournée 
S'jr  elle-même  d'où  s'échappent  des  bourgeons  latéraux;  quelque- 
fois on  trouve  4  ou  5  noyaux  disposés  en  couronne  ou  en  fer  à 
cheval.  Chez  l'homme  les  cellules  géantes  ont  des  dimensions  bien 
moindres,  leur  noyau  est  moins  irrégulier;  enfin  elles  n'existent 
pas  dans  le  tissu  jnédullaire  humain  à  l'état  de  repos.  Suivant  cer- 
tains auteurs  ces  éléments  pourraient  donner  naissance  à  des  leuco- 
cytes par  des  processus  de  division  spéciaux.  Arnold  y  a  décrit  ce 
qu'il  appelle  la  fragmentation  indirecte  du  noyau.  La  chromatine  se 
dissout  dans  le  suc  nucléaire,  tout  le  noyau  se  colore  d'une  façon 
intense  et  diffuse.  Puis  la  chromatine  s'accumule  en  certains  points 
où  se  forment  des  noyaux  jeunes  ;  enfin  le  protoplasma  se  fragmente. 
Denys  n'a  jamais  constaté  ce  mode  de  division.  Les  figures  observées 
seraient,  suivant  Demarbeix,  l'indice  d'une  altération  cadavérique. 
Pour  Denys  on  trouve  dans  les  cellules  géantes  deux  modes  de  divi- 
sion. Le  noyau  peut  se  diviser  inégalement  en  deux  ou  plusieurs  por- 
tions :  l'une  est  très  volumineuse,  les  autres  ont  le  volume  des  glo- 
bules blancs  et  restent  enfermées  dans  la  cellule  mère  (sténose).  Les 
cellules  filles  finissent  par  remplir  la  cellule  more,  le  noyau  prin- 
cipal et  la  membrane  de  celle-ci  disparaissent  et  les  éléments  nor- 
maux sont  mis  en  liberté.  D'autres  fois  les  cellules  géantes  se  di- 
visent par  cinèse  simple,  un  même  noyau  présentant  des  figures 
Icaryocinétiques  dans  plusieurs  plans,  pour  aboutir  à  la  formation 
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Au  contraire,  les  cellules  que  nous  allons  décrire  maintenant 
appartiennent  à  la  série  leucocytaire.  Pour  étudier  ces  éléments  avec 
fruit,  nous  procéderons  en  allant  du  connu  à  l'inconnu,  des  leuco- 
cytes analogues  à  ceux  du  sang  à  leurs  cellules  d^origine.  On  trouve 
dans  la  moelle  des  os  des  leucocytes  polynucléaires  en  quantité  plus 
ou  moins  grande.  La  plupart  de  ceux-ci  contiennent  comme  dans  le 
sang  des  granulations  neutrophiies,  mais  on  en  observe  aussi  dont 
le  protoplasma  est  bourré  de  grains  éosinopbiIe&,  les  leucocytes  à 
granulations  basophiles  sont,  comme  dans  le  sang,  beaucoup  moins 
abondants.  A  côté  des  leucocytes  polynucléaires  on  voit  dans  les 
préparations  des  formes  analogues  aux  grands  mononucléaires  da 
sang  qui  prennent  également  naissance  dans  la  moelle  osseuse. 

Partons  du  polynucléaire  granuleux  parfait;  nous  voyons  toute 
une  série  de  cellules  dont  l'aspect  se  modifie  peu  à  peu,  formant  une 
série  ininterrompue.  Le  noyau  se  rapproche  peu  à  peu  de  la  forme 
ronde  ou  ovulaire;  il  ne  présente  plus  qu'une  encoche,  prend  Tappa- 
rence  d'un  fer  à  cheval;  en  même  temps  il  devient  plus  pâle,  plos 
volumineux,  plus  étalé.  Les  granulations  existent  toujours  dans  le 
protoplasma;  celles-ci  restent  toujours  les  mêmes  pendant  toute 
l'évolution  de  la  cellule  :  jamais  une  cellule  à  granulations  éosino- 
.philes  ne  se  transforme  en  un  élément  à  granulations  neutrophiies  ou 
l)asophiles  par  exemple,  toujours  les  cellules  gardent  les  mêmes 
granulations  dans  leur  protoplasma  pendant  toute  leur  évolution. 
Cependant  Ehrlich  a  montré  que  les  granulations  très  jeunes  qui  se 
trouvent  dans  les  cellules  médullaires  ont  quelquefois  une  légère 
réaction  basophile,  les  éosinophiles  et  les  neutrophiies  prenant  un 
peu  le  bleu  de  méthylène.  Il  serait  possible  grâce  k  cette  réaction 
de  juger  de  l'âge  des  grains.  A  l'état  normal,  cellule  de  la  moelle  et 
grains  mûrissent  en  même  temps;  dans  les  cas  pathologiques  oo 
pourrait  constater  des  cellules  adultes  contenant  des  granulations 
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jeunes.  En  passant  ainsi  par  toute  la  série  des  formes  intermédiaires- 
nous  arrivons  à  l'élément  d'origine  du  polynucléaire  du  sang  :  le 
myélocyte.  Le  myélocyte  a  en  général  de  14  à  20  [x;  il  peut  atteindre 
un  volume  considérable,  jusqu'à  26  a.  Le  noyau  est  régulier,  rond 
ou  ovalaire;  il  occupe  fréquemment  une  position  plus  ou  moins 
excentrique.  Il  est  assez  clair,  fixe  bien  les  colorants  nucléaire*  et 
présente  parfois  des  parties  un  peu  plus  foncées.  Son  réseau 
nucléaire,  peu  apparent  dans  les  préparations  par  impression  ou 
frottis,  devient  très  apparent  dans  les  coupes  grâce  aux  réactifs 
fixateurs.  Son  diamètre  est,  le  plus  souvent,  supérieur  à  la  moitié  de 
celui  de  la  cellule.  Le  protoplasma  se  colore  peu,  mais  contient  les. 
granulations  que  nous  avons  déjà  décrites. 

Le  mononucléaire  à  granulations  ou  myélocyte  est  la  cellule  d'ori- 
gine des  polynucléaires  du  sang.  On  ne  la  trouve  que  dans  la  moelle 
osseuse.  Quand,  comme  cela  s'observe  dans  certaines  circonstances 
pathologiques,  elle  existe  dans  le  sang,  on  peut  affirmer  son  origine 
médullaire.  Cet  élément  est  tout  à  fait  caractéristique. 

Suivant  Dominici,  les  cellules  à  granulations  neutrophilcs  nai* 
traient  elles-mêmes  d'éléments  à  noyau  unique  entouré  d'un  proto- 
plasma à  réaction  basophile  et  ne  contenant  pas  encore  de  granula- 
tions. Pappenheim,  qui  a  fait  la  même  constalalion,  a  vu  ces  cellules 
donner  naissance  dans  la  moelle  embryonnaire  aux  éosinophiles  et 
aux  globules  rouges. 

Nous  avons  noté  que  le  sang  contient  outre  les  polynucléaires 
granuleux  de  grands  mononucléaires.  Jusque  dans  ces  derniers 
temps  on  supposait  que  ces  cellules  venaient  également  de  la  moelle 
osseuse  sans  en  avoir  de  preuve.  Or,  dans  la  variole,  le  nombre 
relatif  des  grands  mononucléaires  est  augmenté  dans  le  sang,  (tour- 
ment, E.  Weil.)  Ayant  exammé  avec  MM.  Roger  et  E.  Weil  la  moelle 
osseu:^e  de  sujets  morts  de  cette  maladie,  j'ai  constaté  dans  ce  tissu 
la  présence  d'un  grand  nombre  de  ces  élémepts,  ce  qui  semble  con- 
firmer que  les  grands  mononucléaires  prennent  naissance  dans  le 
tissu  médullaire. 

La  moelle  osseuse  est  donc  le  lieu  d'origine  de  tous  les  leucocytes 
hormis  les  lymphocytes.  Dans  ce  tissu,  se  forment  les  polynucléaires 
granuleux  et  les  grands  mononucléaires;  ces  derniers  appartiennent 
d'ailleurs  à  la  même  famille  puisqu'ils  peuvent,  en  passant  par  les 
formes  de  transition,  se  transformer  dans  le  sang  en  polynucléaires. 
Or  ce  sont  précisément  les  leucocytes  à  noyau  polymorphe  qui  aug* 
mentent  de  nombre  dans  le  sang  au  cours  de  la  plupart  des  infec-. 
tions. 

On  comprend  facilement  que  dans  ces  circonstances  les  cellules  . 
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<f  origine  de  ces  éléments  (myélocytes)  entrent  en  réaction.  Les  myè- 
locytcs  sont  beaucoup  plus  nombreux  qu'à  l'état  normal;  en  même 
temps  ils  présentent  des  indices  manifestes  de  suractivité  et  d'irrita- 
tion cellulaire.  Leur  volume  est  plus  grand  dans  les  moelles  en  réac- 
tion que  pendant  la  période  de  repos.  Le  noyau  est  souvent  plus 
foncé,  la  chromatine  plus  colorée.  Parfois  le  noyau  est  très  volumi- 
neux et  vésiculeux.  Par  places  on  trouve  de  petits  amas  de  grosses 
granulations  se  colorant  comme  la  substance  nucléaire  et  représen- 
tant sans  doute  des  vestiges  de  noyaux  fragmentés.  Nous  avons 
observé  des  éléments  dont  le  noyau  était  transformé  en  une  cou- 
ronne de  petits  blocs  nucléaires  en  forme  de  massue,  donnant  une 
apparence  analogue  à  celle  de  Taclynomyces.  Enfin  on  trouve  un  cer- 
tain nombre  de  cellules  dont  les  noyaux  sont  en  voie  de  division 
indirecte.  Toutes  ces  cellules,  très  nombreuses,  infiltrent  les  travées 
et  déterminent  ainsi  les  modifications  topographiques  si  marquées 
que  nous  avons  observées  avec  M.  Roger  dans  ces  cas. 

Et  cependant  les  agents  infectieux  déterminent  souvent  une  leu- 
cocytosetrès  marquée  même  quand  ils  restent  localisés  en  une  région 
très  restreinte.  Pour  agir  ainsi  sur  les  globules  blancs  et  augmenter 
leur  production  dans  de  grandes  proportions  il  faut  qu'ils  actionnent 
la  moelle  osseuse,  qu'ils  la  fassent  réagir;  celle-ci  devenue  alors 
plus  active,  plus  proliférante,  donne  naissance  à  un  nombre  plus 
considérable  de  leucocytes  qu'à  l'état  normal.  Cette  influence  se 
produit  à  dislance,  sans  que  les  microbes  n'envahissent  le  tis£U 
médullaire,  alors  qu'ils  restent  cantonnés  en  un  point  quelconque  de 
l'organisme.  11  semble  donc  que  ce  sont  les  toxines  sécrétées  par  les 
germes  qui  font  entrer  la  moelle  osseuse  en  activité.  Et  en  eiïet  lin- 
jeciion  de  toxines  détermine  les  mêmes  modifications  que  les 
microbes  du  côté  du  tissu  médullaire  et  du  sang. 

Celte  notion  de  l'action  des  microbes,  par  rintermédiaire  des 
toxines,  ne  nous  semblant  pas  suffisamment  précise,  nous  avons 
cherché  si  le  staphylocoque  ne  produit  pas  une  substance  plus  par- 
ticulièrement apte  à  amener  la  réaction  de  la  moelle,  une  sorle  de 
stimuline  médullaire.  Dans  ce  but  nous  avons  injecté  comparative- 
ment à  des  lapins  des  cultures  de  staphylocoque  stérilisées  par  la 
chaleur  ou  par  les  antiseptiques  et  des  extraits  de  cultures,  c'est-à- 
dire  les  matières  que  l'alcool  précipite  ou  celles  qu'il  dissout.  Chez 
tous,  nous  avons  trouvé,  dans  la  moelle,  des  modifications  analogues 
à  celles  qu'on  observe  avec  le  microbe  vivant;  il  y  avait  seulement 
quelques  différences  de  degré  suivant  les  quantités  introduites  ou  le 
liquide  employé  :  l'extrait  alcoolique,  par  exemple,  s'est  montré  peu 
actif.  Il  est  donc  légitime  de  conclure  que  tous  les  produits  staphy- 
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lococciques  ont  le  pouvoir  de  mettre  en  jeu  raclivitô  leucocytopoié- 
tique  de  la  moelle  osseuse;  ainsi  s'explique  le  retentissement  si 
curieux  que  provoque  dans  le  tissu  médullaire  une  suppuration 
même  circonscrite. 

Aussi  bien  l'explication  n'est  elle  pas  complète  et  ne  contente-t- 
elle pas  tout  à  fait  Tesprit.  On  peut  se  demander  comment  ces  pro- 
duits toxiques  agissent  sur  le  tissu  médullaire;  vont-ils  directement 
impressionner  la  moelle  osseuse,  ou  bien  déterminent-ils  la  réaction 
par  l'intermédiaire  du  système  nerveux?  Pour  résoudre  cette  ques- 
tion, nous  avons  sectionné  le  sciatique  ou  pratiqué  des  hémisections 
de  la  moelle  épinière  chez  des  animaux  dont  les  uns  ont  été  gardés 
comme  témoins,  dont  les  autres  ont  été  inoculés  avec  du  staphilo- 
coque.  Dans  aucun  cas  nous  n'avons  trouvé  de  différence  à  Texamen 
histologique  entre  le  côté  énervé  ou  hémisectionné  et  le  côté  opposé. 
Ces  constatations  négatives  semblent  démontrer  que  ce  n'est  pas  le 
système  nerveux  qui  détermine  la  réaction  de  la  moelle  osseuse. 
Elles  donnent  un  puissant  appui  à  l'opinion  d'Ehrlich  qui  admet  que, 
dans  la  leucocytose  polynucléaire  neutrophile,  les  bactéries  sécrètent 
des  substances  ayant  une  action  chimiotactique  positive  pour  les 
neutrophiîes,  négative  pour  les  éosinophiles.  En  effet  dans  les  étals 
où  le  sang  contient  une  grande  quantité  d'éosinophiles,  ceux-ci  dis- 
paraissent quand  survient  une  infection  intercurrente.  L'éosinophilie 
serait  due  à  l'action  directe  des  tissus  nécrosés  et  de  leurs  produits. 
Ces  substances,  charriées  par  le  sang,  iraient  actionner  directement 
la  moelle  osseuse. 

Si  Ton  envisage  maintenant  les  leucocytes  formés  par  le  tissu 
médullaire  au  point  de  vue  fonctionnel,  on  voit  que  ceux-ci  appar- 
tiennent aux  variétés  douées  de  propriétés  phagocytaires.  La  moelle 
osseuse  donne  naissance  aux  polynucléaires  et  aux  grands  mononu- 
cléaires destinés  à  se  transformer  en  polynucléaires  dans  le  sang;  or 
ce  sont  précisément  toutes  ces  cellules  d'origine  médullaire,  qui 
sont  chargées  de  lutter  contre  les  germes  infectieux,  de  les  englober 
et  de  les  détruire. 

En  regard  de  ce  groupe  anatomique  et  physiologique  constitué 
par  les  leucocytes  d'origine  médullaire,  s'en  trouve  un  autre  formé 
par  les  globules  blancs  qui  naissent  dans  les  ganglions  lymphatiques. 
Le  rôle  de  ces  derniers  est.  moins  bien  connu  ;  ils  semblent  surtout 
collaborer  à  la  nutrition  et  h  la  réparation  des  tissus. 
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Anatomie  générale  appliquée  a  la  physiologie  et  a  la  MÉDEasE,  par 
Xavier  Bichat  --  (Réimpression  conforme  à  Tédiction   de  1801),  Pans, 

SteinheiU  1900.  ... 

Je  n'étonnerai  personne  en  disant  que  même  aujourd'hui  1  Anatomie  géné- 
rale de  Bichat  est  intéressante  à  lire,  et  qu'on  coiiipreod  rinfluence  qua 
exercée  cet  ouvrage  sur  le  développement  de  ranalomie  et  de  la  physiologie 
générales.  Sa  description  méthodique  des  tissus  est  un  pur  chef-d'oeuvre  el 
sa  conception  de  ce  que  nous  appellerions  actuellement  les  grands  processus 
morbides,  est  des  plus  remarquables.  Pour  en  donner  une  idée  je  vais  ana- 
lyser sa  description  de  l'inflammation  : 

«  Une  partie  est-elle  irritée  d'une  manière  quelconque,  aussitôt  sa  sensi- 
bilité organique  s'altère  et  augmente;  le  système  capillaire  appeUe  le  sang, 
pour  ainsi  dire.  Celui-ci  y  afflue  et  y  reste  accumulé  jusqu'à  ce  que  la  sensi- 
bilité  organique  soit  revenue  à  son  type  naturel. 

«  La  pénétration  du  système  capillaire  par  le  sang  est  donc  un  effet  secon- 
daire dans  rinflammation.  «  C'est  le  changement  qui  survient  dans  la  sen- 
sibilité organique  qui  constitue  l'essence  et  le  principe  de  la  maladie  H 
arrive  donc  dans  rinflammation  juste  Finverse  de  ce  que  Boerhaave  croyait. 
En  efl-et  le  sang,  poussé  par  le  cœur,  était,  d'après  lui,  la  cause  de  rinflam- 
malion,  au  lieu  que  d'après  ce  que  je  viens  de  dire  il  n'en  est  que  leiïcL  ». 

Sur  la  chaleur  animale  il  y  a  aussi  des  pages  dignes  d'attention;  Bichat 
a  remarqué  que  certains  cadavres  conservent  beaucoup  plus  que  d'autres 
leur  température  élevée. 

c  Ce  phénomène  lient,  dit-il,  à  ce  que  toutes  les  fois  que  la  mort  est 
prompte  elle  n'interrompt  que  les  grandes  fonctions;  l'action  tonique  des 
parties  subsiste  encore  pendant  plus  ou  moins  longtemps.  » 

A  bien  des  égards  l'illustre  auteur  de  l  Anatomie  générale  a  été  un  pré- 
curseur. Mais  il  n'a  pas  été  bien  inspiré  en  divisant  les  propriétés  des  lissos 
en  vitales  et   non  vitales.  Une  telle  classification  pouvait  sans  doute,  au 
moment  où  écrivait  Bichat,  paraître  légitime.  Je  ne  sais  cependant  si  l'éUl 
de  la  physique  ne'permettait  pas  à  un  génie  audacieux  d'envisager  comme 
physico-chimiques  les  phénomènes  qu'il  a  appelés  vitaux,  de  môme  qu'aa- 
jQurd'hui  nous  faisons  rentrer  dans  le  domaine   de  la  mécanique  les  faiU 
d'ordre  physico-chimique.  Quoi  qu'il  en  soit  on  est  un   peu  surpris  de  l'as- 
surance avec  laquelle  Bichat  affirme  que  «  le  chaos  n'était  que  la  matière 
sans  propriété,  et  que  pour  créer  l'Univers,  Dieu  le  doua  de  gravité,  d'élas- 
ticité, d'aflinité,  etc.,  que,  de  plus,  une  portion  eut  en  partage  la  scnsibililè 
et  lacontractilité.  >  Ces  étranges  afflrmations  nous  montrent  au  moins  qu'an 
commencement  de  notre  siècle  la  physiologie  était  fort  en  retard  el  qu  ell« 
avait  grand  besoin  d'être  animée  de  l'esprit  positiviste.  R.  L. 
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OLLIER 

La  Revue  de  médecine  ne  peut  oublier  ce  qu'elle  doit  à  rhomme  éminent 
que  oous  venons  d'avoir  la  douleur  de  perdre;  car  elle  continue  directement 
la  Revue  mensuelley  fondée  en  décembre  1876  avec  mon  ami  Nicaise,  sous  le 
patronage  de  Charcot,  Chauveau,  OUier,  Parrot  et  Vemeuil/ Depuis  vingt- 
quatre  ans  la  mort  a  cruellement  fauché  la  plupart  d^entre  nous.  Ollier, 
qui  semblait,  il  y  a  quinze  jours,  plein  de  vie,  disparaît  à  son  tour.  Nous 
lui  adressons  un  suprême  adieu  et  l'expression  de  notre  reconnaissance. 

Ollier  en  effet  était  de  ceux  dont  le  nom  recommande  une  publicatiori 
nouvelle  mieux  qu'un  programme.  Nous  n'avions  pas  rédigé  de  programme; 
mais  nos  lecteurs  n'ont  pas  tardé  à  reconnaître  que  nous  avions  foi  dans 
la  Science  et  que  nous  considérions  la  Biologie  comme  la  base  de  la  Méde- 
cine, et  la  Clinique  comme  le  moyen  d'édifier  sur  cette  base.  Personne  plus 
qu'OIlier  n'était  convaincu  de  cette  vérité.  L'auteur  du  Traité  des  Résections, 
avant  d'aborder  la  clinique,  fut  pendant  des  années  un  biologiste  expérimen- 
tateur, et  en  avançant  dans  la  vie,  il  demeurait  partisan  convaincu  de  la 
méthode  expérimentale.  Aussi,  sa  mort  prématurée  est-elle  un  deuil  non 
seulement  pour  la  Chirurgie,  dont  il  était  une  des  gloires,  mais  pour  la 
Médecine  scientifique  dont  il  comprenait  si  bien  les  besoins  et  les  tendances. 

R.  L. 
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tonnaire  de  —,  parBiehety  bîbl. 431. 
Travaux  do  laboratoire  de  —  de 
rUniversKté  de  Genève,  par  Prêtât, 
bibl.,  424.  ËléiMAts  de  —  (1^  fas- 
cicule)  id.  (2<'  fascicule)  HÀà.  par 
Laulanié,  bibl.  60S.  Aoatomie  géné- 
rale appliquée  à  la  —  et  à  la  méde- 
cine, par  X.  Bichat^  bibL  1044. 

Physique.  —  Précis  de  —  bioiogi- 
que,  par  Bordier^  bibl.  212. 

Plaie.  —  Voir  Artère. 

Pneumo-thorax.  —  Le  —  à  soupape 
(Duplam)  730. 

Pleurésie.  —  Voir  Pleurotyphus. 

Pleurotyphus.  —  Contributiom  é 
rétude  du  — '  et  des  pleurésies  à 
bacille  iFEbcrt h  (Rkiiu:«ger)  998. 

Porto*su8hépatique.  —  Voir  Foie. 

Poumon.  —  Voir  C'mcrr. 

Pouvoirs  publics.  —  Voir  Hygiène. 

Ptosia.  —  intermUtint  hystériqve 
(ÂBAD1E)  62. 

Pyélite  —  dans  la  fièvre  tpjhoîde» 
par  A.  F.  Eckert,  bibl,  93. 

Rage.  —  Antitoxine  de  la  —  dans  la 
bile  des  animaux  rabiques,  par 
Franziits,  bibl,  03. 

Rate.  —  Sur  la  cause  de  Thypcrtro- 
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phie  aiguë  de  la  —  dans  les  em- 
poisonDemeolset  les  maladies  infec- 
tieuses, par  JaveiHy  bibl.  775. 

Rayons  chimiques.  —  Voir  Lupus. 

Réforme.  —  Voir  Agrégation. 

Régime  alimentaire.  —  Voir  Di- 
gestion. 

Rein.  —  Les  fonctions  du  —  dans 
les  néphrites  chronique.'»,  par  Ber- 
nard, bibl,  611. 

Respiration.  —  Contribution  à  Vé- 
tu«lc  des  rapports  entre  les  bacté- 
ries et  les  maladies  de  l'appareil 
respiratoire,  par  Klipstcin  bibl. 
439. 

Rhinologie  —  laryngolo^'ie,  elc, 
par  Friedrich,  bibl.,  284. 

Rhumatisme.  —  Voir  Goutte. 

Sadisme.  —  Le  —  dux  courses  de 
taureaux  (Férè)  613. 

Sang. —  Delà  variation  des  quantités 
d'oxy hémoglobine  du  —  chez  les 
nourrissons  (Laudé)  960.  —  Guide 
pour  l'examen  clinique  du  —  par 
Engcly  bibl.,  438.  Leçons  sur  les 
maladies,  du  — ,  par  Hayem^  bibl.. 
690.  —  Voir  Toxicité. 

Sarcomatose  —  et  leucémie  lym- 
phatique, par  Strauss,  bibl.,  439. 

Scarlatine.  —  Des  modifications  ana- 
tomiqucs  et  chimiques  du  foie  dans  la 
—  (lloGER  et  Gar.mer)  262. 

Sclérose  —  hvpato  pancréatique  hy- 
pertrophique  avec  hypersplénomé- 
galie  (Guillain)  70 1 .  —  Voir  Paraplé- 
gie. 

Sensibilité.  —  Troubles  trophiques 
de  la  —  chez  les  hémiplégiques  (Ch.\- 
Tiîi).  781. 

Séro-pronostic.  —  Voir  Typhiques. 

Sérum.  —  ÉlU'le  critique  des  métho- 
des de  détermination  de  la  toxicité 
du  sérum  sanguin  et  de  Purine  ( Ber- 
nard) 176. 

Soins.  —  Voir  Maladies. 

Substances.  —  Dosage  des  --  médi- 


camentenses  en  rapport  avec  l'or- 
ganisme en  voie  de  développement, 
par  Troïtyky,  bibl.,  94. 
Suc.  —  Valeur  comparée  de  quelques 
procédés  de  recherche  d'HCl  dans 
le  —  gastrique,  par  Alexeicff,  bibk 
02. 
Surmenage  Voir  Fatigue, 
Swedenborg.  —,  par  Ballet^  bibl. 

44  k 
Syndrome  de  Brown  Séquard.  — 

Voir  Syphilis. 
Syphilis.  —  médullaire  précoce  avec 
syndrome  deBrown-Séquard{  Brousse 
et  Ardi.n  Deltiieil)  746.  —  La  cura- 
bilité  de  la —  par  Tamovsky ,  bibl., 
532.  La  —  et  les  maladies  vt^né- 
riennes,  par  Fcnger,  bibl.,  699. 
Recherches  sur  les  manifestations 
syphilitiques,  par  Friedman,  bibl., 
778. 
SyrJngomélie.   —  Crises  gastriques 

et  —  (Paiîly  et  Pouly)  1031. 
Technique.  —  Précis  de  —  histolo- 
giquc  et  embryologique,  par  Vial- 
leton,  bibl.  212.  —  Voir  Thérapeuti- 
que. 
Thérapeutique.  —  Technique   de 
—   spéciale,  par  Gumprccht,  bibl., 
529.  Travaux    de   l'inslitut  de  — 
de  Tuniversitc  de  Bruxelles,  bibl., 
529. 
Tolérance.  —  La  —  des  bromures^ 
chez  les  é pile p tiques  âgés,  (Ch.  Férè), 
t. 
Tozémies.  —  Voir  Ulcère. 
Toxicité.  —  Détermination  de  la  — 
ur inaire.    Cause    d^eireur    due  au 
dt^faut  d'isotomie  de  Curine  et  du 
sang  (Cuuoe  et  Balthazaro);  —  A 
propos   des  causes   d'erreur  intrO' 
duites  d'ins  les  expériences  de  déter- 
mination de  la  —  ur  inaire  par  le 
défaut  d'isotomie  de  Curinc  et  du 
sang  (Bkr.nard)  520.  Voir  Sé/i/m. 
Traumatisme.  —  Voir  Maladies. 
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RenouTellement  d'abonnement  dn  l''^  Janvier  1901. 
CeUt  Uvraiton  étant  la  dernière  de  Vannée  1900,  nous  prions  ceux  de  nos  abonnés  qui  dési- 
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(Décembre  19C0) 


^  Etablissement  Thermal  de  SCHINZNACH  (suisse)  ' 

prém  Sdlm  —  ù  343'^  a'aittude.  —  EauM  fu  fureuisi  oaloiQuet  hyoenuifhydnquit  A  33  dégréê  o^ntigràdêt* 

Iffftiiffl  ThorBiftlo  du  16  Mfti  ftu  30  Soptoa&bro. 

HOTKL  DK  PRKMIIR  ORDRE  -  RE880URC18  THERAPIUTIQUI8  HORS  UQNK 

Traitement  curatif  de  toutes  les  alTcctions  do  la  Feau  et  des  Voles  resplimtoires. 

Modiflcations  prorondes  imprimées  aux  Diatheses. 

Ouérlson  du  Oatarrlie.  Astlune,  Artliritlsine«  Sorofalose  et  SyplilUè  rebelles. 

INHALATIONS  siCHS8(aimiatrle)  seryant  de  modèle  et  de  prototype  à  tous  les  établissemeDis 

thermaux.  -  Bains  oiuorarès-sulforès,  toniques  et  névrosthéniques. 

CLIENTÈLE   D'ÉLITE.    ESSENTIELLEMENT   FRANÇAISE 

Excursions   nombreuses,  faciles   et  variées.  — Pays  splendide. 

^^  R»n$êignêm9nti  détaiHit  franco  :  H.  AM8LER.  dln'Ctcor.  Sohin«nwoh  fSnUie). a 


A  6"  1/2  de  Paris 
BAINS 


Â^' 


6  b.  de  Lyon 
SALINS' 


La  MouillèTe-Besancon 

(Aux  portes  de  la  VlUe) 

un  ODAimÉES.  tooiQUES,  roiTcs,  noio-iooopiis 

Oébnité  et  ânimiB  —  Lymphatlsme  —  ScrafùlB 
i    âfTectlont  ehlrurgicMiês  et  ggnécologiqaet. 

Stacloii  «I  6t«bllwein«nt  balii4slr«  é«  premier  Ordrs. 


Baux-mères  en  bonboonei  el  SslsBSSS  d'Eanx-mèrse 

en  floconi,  pour  betnt  miUm  à  domletlt. 

••AonseesR    a    i.**TAei.i«s«MBNT.    ou  t 

à  PArti.<   à  M.  BA8000RBCT.pb&raiaelea.3t,ru«  d«ti&lUé«. 

kBfitrXKf  l  E^.  k  If.  BONNICBON  Db«*«.  »i.ru«d«l*Bv4ebé. 


AVIS 


Nous  mettons  MM.  les  Docteurs  en  garde 
contre  les  bruits  calomnieux  répandus  sûr 
les  eaux  de  Vichy- Etat  par  certains  repré- 
sentants de  sources  conourrentes. 

Le  puisement  direct  au  griffon  des  eaux 
des  célèbres  sources  Célbstins,  Grande- 
Grille,  Hôpital,  leur  embouteillage  et  le 
capsulage  sont  contrôlés  par  un  agent  spé*^ 
cial  do  TEtat. 

Les  sources  de  TEtat  sont  les  seules  qui 
soient  soumises  à  ce  contrôle. 


lODURES  FOUCHER 


^r^ 


B'eilÉAIS 


^^^- 


<p^^ 


Dragées  dIodure  de  ter  et  Manne 

Aussitôt  dissoutes  qu'arrivées  dans  l'estomac, 
elles  ne  constipent  jamais. 

DRUtBS  D'IODURE  DE  POTASSIUM  PniiFil 

ne  contenant  ni  iode  à  Tétat  libre  ni  iodates 
elles  ne  dérangent  jamais  les  fonctions  digestives. 

Dragées  d'Iodure  de  Sodiu 

à  20  centig.  de  sel  pur  et  minutieusement  dosé. 


M 


PARIS  —  20,  Boulevard  de  Sébastopoly  20  —  PAUIS 
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I  SOLUTION 1 11 M  b  J.l  ■  ri  I J  D'HOMOLLE 

Ititrèe  g*»l'JlvHf-Wm-^#>iici*gMM»i 

lO.GoatUs  ûm  cette  SolaUon  représentent  exactement  1  mlUlgraoune  de  IHgtieltne. 
OHAÎHILKS  Pg  PiQITALIMl  D'HOMOLLI  KT  QUCVKNNK  (1  à  8  <M8  Iw  14  fc 
Pbarmeole  COI.I.A8.  0.  Rue  Daaphine,  PARIS.   WÊÊm 


:nnk| 


co 


Avis  h  Mil.  le»  Ooetenn. 

Je  me  permeti  d'attirer  votre  attention  lurlr. 
services  que  la  BromoTaléramine  LACASE  p'^ 
rendre  à  vos  malades  atteints  de  névroses.  Lt  Bn  i 
mOTalôramine  Lacaze  ouValérianate  d^ammociaq:.' 
liquide  bromure,  font  en  étant  le  Valérîaaate 
moins  cher  (^  fr.  le  flacon),  est  le  plos  énergique  * 
mieux  dosé  de  tous  les  valérianates. 

En  outre  du  valérîanate  d*ammoniaqae  cris*.  » 
de  l'extr.  Je  valériane,  chaque  cuillerée  ï  catc  Je .. 
valérianate  liquide  contient  o.  33  cent,  de  bronu-. 
de  sodium  pur. 

En  vente  chez  les  dros^uistes  et  principales  pLj  - 
macîes.  —  Envoi  échantillons. 


DÉBIT  de  la  SOURCE: 

PAR  AN 

9IIIH1.I.ION8 


de  Bouteilles 


I-ia  plus  Liég^ère    À   TEstomao 


-Jdarée  dlBt6r6t  PaUio 

l>éQTet  du  ISd  Ajjmt  ia9^ 


<^r  CONSTIPATION 

tt  tu  Conaéqnanoe», 

Aloêt  0,06:  Goinroo  Outte  0,09. 

Prière  à  MM.  /es  Docteur*  de  ttlpultr  : 

Véritables  Grains  deSantécfu  D' FRANCK 

Toutes  lk»  ruAKMACiss. 


VICHY 


Sources  de  l'État 

CÉliE.^TIIlSi.  Ooutte,  Gravelle. 

CRAUDE-GRILiLiE.  Foie. 

HOPITALi.  Estomac' 

PASTILLES  VICHY  ÉTAT 
COMPRIMÉS    VICHY    ÉTAT 

AOMiNiST.  :  24,  Boulevard  des  Capucines,  Paris 


VALS 

AVÉRITIVE 

GAZEUZE 

DIGESTIVE 

DYSPEPSIE,  GimO'EMfiilllt 
D&BlUTfi,  Maladies  do  foie  et  des  lEifi 

u  Heilleiire  et  la  moins  cbère  des  Elll  it  Ti* 

Prix  de  faveur  à  MM.  les  Docteurs. 


SiOVRCK 
LiE 

PROGRES 


En  vente  dans  toutes  les  pharmades 
DÉPÔT  :  Mon  Meneau.  20,  r.  Michobiîkl  FA?:: 


Xatmort  ftivùratle  dé  PAcad^mi^  de  y'i€n%' 


VINAIGRE  PENNES 


AntiHeptUit%^  Vie 

Purifie  l'air  cnarôé  de 

Préservé  des  malailles  .^ 

Ffédeiiz  pour  les  soins  lattntes 


,  Cicalrlsant, 
^  ^1  miasmes- 

ept4easi«tt«« 
I  soins  latli 

Exiger  Marque  u    >■  ^briQuê,  —  TOlTt-X 


m  et  eoatMi**^*  1 
ktmes  du  cofFs  I 


zsm 


I  TAcadémie  de  Medecaoe    -  ËTim*  actif  «t  « 
*■  toléré  qiM  !«■  sait  49  (r  (PMdr«t,Dnf«M,Psw>«^ 
MQ6à  eliaqas  rtpM.  «  14»  rue  Aea  Beaax-^Lita.  nz^ 


CONTREXÉVILLE 


Bien  préciser  1» 


80UTTC  ¥  8RAVELLE  *  DIABÈTE 
ARTHRITtSME  ^  VOIES  INHNAIRES 


PAVILLON 


(DUirétlQue,  Tonique.  Digestm) 


SOURCE 
DU 
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ODTTEg  IITONIENHBS 

de  TROUEnE-PERRET 

Le    Remède    le    pins    puissant    contre    les 
Affections  des  voies  respin^loires» 

Quatre  capsules  par  jour  aux  rtpoê, 

E.  TROUETTE,  15,  roe  des  Immsablss-Indostriels,  fARIS 


APAiNE 

TROUITTE-PERRET 

(&e  plus  puissant  digresH/  oonnu) 

'  JSn  verre  à  liqueur  d'EUXIR,  SlHOl»  ou  VlN  de 
Pupille  cftf  Trouett9'JP arrêt  apr^  ebaque  repas. 
E.  TROUETTE,  15.  j^  jlas  Immeables-lBdirtrieU.  PAfilS 


^\riBlJLBT^X> 


LESPORT  &  FILS 


4,  Jaum  DM  THonzaNT.  jpajvi^ 


BOULOU 


Dytp9p^$,  Gastràlglet,  Malâdiet  au  F0I9,  Diabète,  Chhrotê 
4fiémle,  Oravelle,  C&chBxfe  fi$ly(iéûnn9,  9tQ.t  9tQ 

Etablimiiient  onvert  toute  ranneo  ^  CUoit  leipiBS  Hnn 

CHEMIN      DB     WKn 

SE TIHTCRT  chez  to:s  Ii^HaCHARDS  OEAQX  MIltllHEt 


Dépôt  dans  toutes  I01  phaimacies. 


SOCitTÈ  CHIJIIQUî;  des  usines  du  RHONE,  Anct  Gilliard,  Monnet,  ot  Cartier 

Anestlilitle  gliniinle 


AeestUsie  locili 


(Chlorure  d'Ethylejpur) 

Se  vend  en  tubes  de  vepfe  et  de  métal  pour  l'anesthésie  locale 
Demander  In  littérature  apéoiale. et  en  tubes  gradués  pour  la  WARCOSE. 


KÉLÈNE 

/'Chlorur»d'Elhylepur 


OASTRALOIB 


VIN  OE  BELLINI 


AU     QUINQUINA    ET    COLJMi 


Apéritif,Fortiflant,Fétirlfuge, 

Etfier  tur  l'étiquette  la  tignature 
.  BBTBAV,  Ph«,  rofl  Bniin.  83.  H 


,Antlnerveux 


MALADIES  DE l'ESTOMAC 

SlresttQiif  Oi^MIat 

aisaqa«  d'appétit,  Alorsort.  PUHkmttÊkÈÊ 


POUDRES  ET  pastilles: 
PATER  SON 


Au  Bimnnih  et  Maanémim 

I  Pârtille»  :  2  f p.  50.— PoudPtt  :  3  «i  5  fk*.  là  Betts  | 
■ETIAI|W«àPtrMjfcito^ 


ankpÎb^mloroSb 

MAéJUMTIêMM 


PYROf  HUSPMArt    i.t    t  l  R 

ROBIQUET 


%. 


'\CADEMIE  DE  M 


Pilules,  Dragées  ou  Sirop  t  9  fr. 
Solution  X  2  f r.  50  -  Vin  1 5  f fi, 

Exlgtr  sur  C étiquette  la  tigpiturê  E.  ROSIQUET 
OJTMAJ^PhjjJjjuefcau^n^^ 


MALADIES  DE  LA  GORGE 

DE  LA  VOIX  IT  DE  U  BOUCHE 


PASTrLLES 
DETÏÎAIV 


AU  SEL  DE  BERTHOLLET 
biier  la  SlfottBrt  d«  DETHAN.  PhirBidor  à  faiii, 
'     fiwBiodia.H*8t.etpf.  P>>fBacles.-Uklte:  VW. 
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Minérale  naturelle  purgative 


DE 


Source  du  Docteur 


U  SEULE  APPROUVEE 

parrACADËMIEdeHËDECINEd.PARIS«ts80 

UAnalyse  officielle  démontre  que 
chaque  litre  de  cette  eau  contient 
103^814  de  sels  anhydres  dont: 


Sulfate  de  Soude 
969^265 


Sulfate  de  Magnésie 
39^268 


Cette  eau  purge  immédiatement  surtout 
si  on  a  le  soin  de  la  faire  suivre  d'une  tasse 
de  thé  ohaud.  ,,, 

DOSE   NORMALE  : 

Un  verre  à  bordeaux 

(Augmenter  légèrement  cette  dose  suivant  tempérament). 


Pour  éviter  les  substitutions  ou  imitations,  prière  à  MM.  les  Docteurs 
de  bien  spéciûer  sur  leurs  ordonnances 

RUBINAT-LLORACH 
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'LAM MATIONS.  A.  Braoit.  Des  tumeurs.  —  F.  Besançon.  No- 
m  LES  bactéries.  —  Maurice  Cazin.  Lésions  des  os.  L^ioks 
X.  Anatomie  pathologious  des  articulations.  —  V.  COTOil. 
ISSU  conjo;<ctif.  Lésions  des  membranes  séreuses. 
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